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Tekstissä esitellään useita erilaisia tutkimus ja näytteenottomenetelmiä, ja niillä saatuja tulok-
sia. Raportti on jaoteltu siten, että eri aiheita ja niihin liittyviä tausta/kirjallisuus tietoja käsitel-
lään aihepiireittäin, omina kokonaisuuksinaan. Tutkimustulokset on merkitty ”tsr112134” silloin 
kun on kyse uusista, alkuperäisistä tuloksista, jotka on tuotettu Työsuojelurahaston tuella tehdyssä 
hankkeessa tsr112134, eikä niitä ole vielä julkaistu muulla foorumilla. Muissa tapauksissa on mer-
kitty muu käytetyn tiedon lähde. 
Kirjoittaja toivoo, että tämä tutkimusraportti, varustettuna tiedonlähdemerkinnöillä ja tie-
teellisen kirjallisuuden tulkinnoilla, on hyödyllinen tietolähde sekä alan ammattilaisille että suu-
relle yleisölle.
51.  SISÄILMASTA JOUKKOSAIRASTUMISEN 
HISTORIAA SUOMESSA
1.1.  Miten neljä historiallista sisäilmaepidemiaa ratkaisƟ in?
Vuosien 1950-2000 aikana ratkaistiin neljä sisäilmaongelmaa: asbesti, radon, formaldehydi ja 
tupakansavu.  
Asbesti. Asbestia käytettiin rakennuksissa 70 vuotta ennen kuin kertynyt tilastollinen 
näyttö asbestialtistuksen ja keuhkosyövän yhteydestä otettiin tosiasiana ja saatiin aikaan sää-
dökset työntekijöiden suojaamiseksi altistukselta: Valtioneuvoston päätökset asbestipitoisista 
tuotteista ja asbestityöstä 852(1992),  Nr1380 (1994) ja jatkona  työturvallisuuslain 738 10§  1. 
mom (2002), täydennetty 25.6.2015 asetuksella # 798, määräämistä suojatoimista  työntekijöiden 
altistumisista patologisille hiukkasille.   Patologisiksi määriteltiin teolliset mineraalikuidut joiden 
pituuden , >5 μm, suhde paksuuteen, < 3 μm,  ylittää 3:1. Näitä pääsee sisäilmaan mm. lämmöne-
risteistä ja ilmanvaihtokanavien  päällystämättömistä  äänieristeistä. Patologisia kuituja saattavat 
olla myös uudet synteettiset MWCNT  (monikerroksiset nanohiili-) putket, joista ei vielä ole 
säädöksiä (luku 8.4.2.).  
Radon. Radon on radioaktiivinen kaasu, jota nousee sisätiloihin suomalaisesta moreeni-
maaperästä. Aluksi väiteltiin siitä, miten pitoisuus sisätiloissa voisi olla korkeampi kuin ulkoil-
massa. Sille löytyi yksinkertainen syy: kaasumaiset aineet, kuten radon, kulkevat nousevan läm-
pötilan suuntaan. Suomessa maaperä on viileä, -20 cm syvyydessä lämpötila ei ylitä +15˚ edes 
heinäkuussa (Hari ym., 2013). Suomessa radonkaasu siis nousee maaperästä sisätilaan. Radonin 
kulkeutuminen sisätiloihin ehkäistään nyt rakennusteknisin ratkaisuin (radonputki). Kuva 1. 
Formaldehydi. Kolmas sisäilma epidemia oli formaldehydi - yksi, hyvin yksinkertainen 
molekyyli joten altistumisen mittaukseen tarvittiin vain yksi analyysi. Viitearvo oli helppo aset-
taa ja altistumista ehkäisevät toimenpiteet päätökset saatiin alle vuosikymmenessä. (Kuva 2). 
Passiivinen tupakointi. Neljäs sisäilma”epidemia”: tupakansavu. Tupakansavulle on altistuttu 
sisätiloissa yli sata vuotta, mutta vasta 1970 luvulla opittiin analysoimaan savun sisältöä, tunnis-
RADON (Rn-222) on radio-akƟ ivinen kaasu, 
joka kuuluu uraanisarjaan. Radonia syntyy 
koko ajan suomalaisen kallioperän uraanista 
(U-238) useiden hajoamisten kauƩ a. Fysikaali-
sen kemian lakien mukaan radon, kuten muut-
kin kaasut,  kulkeutuu kylmästä ympäristöstä 
lämpimään, eli maaperästä ja ulkoƟ loista sisä-
Ɵ loihin, ellei sitä johdeta pois (radonsuojaus). 
Työpaikko-jen radonpitoisuudelle on aseteƩ u 
raja-arvot säteilyasetuksen 27 §:ssä. Työpai-
koilla radonpitoisuus ei saa säännöllisessä 
työssä yliƩ ää arvoa 400 becquereliä kuuƟ o-
metrissä (Bq/m³). Tätä toimenpidearvoa sovel-
letaan myös kouluihin, päiväkoteihin ja muihin 
julkisiin Ɵ loihin. Työpaikkojen radonia koskevat 
tarkemmat ohjeet ja vaaƟ mukset on esiteƩ y 
ohjeessa ST 12.1.(Lähde: Säteilyturvalaitos)
Formaldehydikaasulle, HCHO, alƟ stutaan Suo-
messa hengitysteitse rakennus- sekä teksƟ ili-teol-
lisuudessa (ompelijat, huonekalupuusepät, elekt-
roniikka-asentajat, myymälänhoitajat, verhoilijat, 
vanerityöntekijät, maalarit ja laborantit). Ympäristö-
ministeriö on määrännyt eƩ ä sisäƟ lojen suunniƩ elu 
on tehtävä niin, eƩ ä  viitearvo 50 μg / m3ei ylity. 
RakennusƟ eto-sääƟ ö  antaa  puhtaimman, eli M1 
luokan,  päästöluokituksen materiaaleille, joiden 
päästö on < 50 μg/ m2/tunƟ . Varsinainen sisäilman 
pitoisuus riippuu ilmanvaihto-kertoimesta ja kello-
najasta. Monista liimoista, joita käytetään kompo-
siiƫ  -materiaaleissa,  irtoaa formaldehydiä.  Siivous-
aineiden  hajusteet (linalooli, limoneeni)  reagoivat 
koneellisen ilmanvaihdon tuloilman tuoman otsonin 
ja sisäƟ loissa käyteƩ yjen hapeƩ avien desinfi oinƟ ai-
neiden kanssa tuoƩ aen  formaldehydiä ja/tai monia 
muita myrkyllisiä orgaanisia karbonyylejä kuten gly-
oksaalia ja metyyliglyoksaalia(”sekundäärinen orgaa-
ninen aerosoli”, SOA). Lähde: EU-hanke Oﬃ  cair 
Kuva 1.
Kuva 2.
6tettiin muutamia satoja kemiallisia yhdisteitä. Silti on edelleen epäselvää mikä tai mitkä niistä 
ja miten, aiheuttaisivat sairastumista. Tupakkalaki, joka suojelee tupakansavulle altistumiselta 
(passiivitupakointi) sekä työpaikoilla, että julkisilla paikoilla, saatiin lopulta kuitenkin säädettyä 
(Tupakkalaki 9, 765/1994, Kuva 3). 
1.2.  Viides sisäilmaepidemia ja rakennusdiagnosƟ ikan 
kehiƩ ämisen strategia
Tunnetaan rakennuksia, joihin liittyy tilankäyttäjän/jien vakava sairastuminen, jopa niin, että 
käyttäjä ei voi k.o. rakennukseen tulla ollenkaan ilman, että seurauksena on vakavat terveyshait-
taoireet. Kyseistä rakennusta on saatettu jo toistuvasti saneerata tai korjausrakentaa, ja jos terve-
yshaittatilanne ei muutoin ratkea, rakennus saatetaan hylätä ja päättää purettavaksi (Sauni ym. 
2011). Luopumispäätöstä edeltää usein, saneerauksien lisäksi, tilakohtaisten ilman puhdistimien 
käyttö.Tässä on tutkijan haaste: siitä rakennuksesta on löydyttävä jokin tai useita sellaisia ominai-
suuksia, jotka tavalla tai toisella poikkeavat rakennuksista, joissa vastaavaa terveyshaittaoireilua 
ei ole. Tämä tutkimusraportti on kohdennettu tällaisten poikkeavuuksien tunnistamiseen. Työ-
hypoteesinä on, että vakavien terveyshaittojen rakennuksesta tai vain tietystä tilasta, pitää löytyä 
useita eri haittaominaisuuksia, ja että ne osuvat jonkin diagnostiikka-parametrin ”yläpäähän”. 
Jatkohypoteesi on, että kun tällaisia diagnostisia parametrejä löydetään, niin näitä kannattaa 
mitata myös tiloissa, joissa on lievää tai ei lainkaan terveyshaittaoireilua. Näin löydettäisiin ”vii-
teparametri” ja sille jatkossa ”viitearvo”. 
Tällaiset mittaushavainnot voisivat toimia diagnostisena indikaattorina, ja perusteluna 
varhaiselle korjausrakentamistoimenpiteelle. Toimintamalli olisi analoginen terveyshaittaoi-
reista valittavan potilaan lääkärin toimintamallille: hän ”kruksaa” laboratoriolähetteeseen listan 
mitattavia parametrejä verinäytteistä, virtsa- tai ulostenäytteistä, tai määrää mitattavaksi jonkin 
elintoiminnan riittävyyden, esim. verenpaineen tai keuhkojen hapenottokyvyn. Kun potilaan 
tutkimustuloksista löytyy poikkeavuuksia, tiedetään, että jokin elintoiminta ei hänellä toimi 
niin kuin se useimmilla terveillä ihmisillä toimii, ja sillä perusteella oireilulle voidaan antaa 
nimi (diagnoosinumero). Kyse siis ei ole siitä, että sillä voitaisiin (tai edes pitäisi yrittää) selvit-
tää syy-seurausyhteyttä: mikä sen poikkeaman on aiheuttanut? Samalla tavalla rakennuksesta 
mitatun jonkin parametrin poikkeavuuden ei mitenkään tarvitse tarkoittaa, että se aiheuttaisi 
rakennuksen käyttäjän terveyshaitta-oireen, mutta sitä voitaisiin käyttää perusteena selvitykseen 
rakennuksen tai tilan soveltuvuudesta ihmisen työ-, asuin-, opiskelutilaksi – sensijaan, että odo-
tellaan rakennusta/tilaa käyttävien ihmisten terveyshaitta oireilua indikaattoriksi rakennuksen 
kelpoisuudesta.
Jos terveyshaittatyöpaikoilla kyse on pelkästään kosteusvauriosta, niin se on mittarein 
mitattavissa ja korjattavissa tiloja saneeraamalla. Monissa tapauksissa saneeraus epäonnistuu 
siinä mielessä, että terveyshaitta ei helpotu, vaikka kaiken pitäisi olla ”kunnossa”. Erityisesti kou-
lurakennuksia on raportoitu saneeratun useita kertoja peräjälkeen syystä, että henkilöstön sisäil-
maoireilu jatkuu. 
Tämä raportin tekijän käsitys on, että nyt käytössä olevat sisäilmahaittaisuuden mikrobei-
hin, haitta-aineisiin tai rakennusfysikaalisiin parametreihin käytetyt tutkimusmenetelmät ovat 
riittämättömät, epärelevantit tai niitä ei osata käyttää. Rakennuksen ja sen sisätilojen olosuhtei-
den tutkimiseen on kehitettävä parempia menetelmiä. Siinä on tämän tutkimusraportin tavoite. 
Osa tämän raportin diagnostisista menetelmistä ja niillä saaduista tuloksista on jo julkaistu tie-
7teellisissä artikkeleina, Mikkola ym., 2012, Andersson ym., 2012, Andersson ym 2010; Salkin-
oja-Salonen ym 2010, 2011; Bencsik ym, 2014; Ajao ym., 2015; Salo ym., 2015; Salin ym., 2016; 
Rasimus-Sahari ym., 2016, Andersson ym., 2016. Uutta mittausdiagnostiikkaa esitellään seuraa-
ville osa-alueille: 1. Toksisuus, mitä se on ja miten sitä voi mitata rakennuksista; 2. Näytteenotto 
rakennuksista, uusia menetelmiä; 3.Toksiineja tuottavien sisätila- tai rakennenäyte mikrobien 
tunnistaminen ja kvantitointi; 4. Haitallisten sulfi dien vuotokohteiden tunnistaminen; 5. Mikro-
bidiversiteetin tutkiminen ja sen merkitys rakennusterveydelle; 6. menetelmien kehittäminen; 
7. Biosidisten kemikaalien merkitys rakennusmateriaaleissa ja kiinteistöjen saneerauksessa; 8. 
Kiinteistön ylläpidossa käytettyjen kemikaalien merkitys rakennsterveydelle; 9. Mikrobitoksii-
nien toksisuusmekanismit ja aktiivisuuden mittaus; 10. Sisäilmaan liittyvä sairastaminen. 
Ote Tupakkalaista,  9,  765/1994,  5 luku 
Väestön suojaaminen ympäristön tupakansavun aiheuƩ amilta terveyshaitoilta
12 §
TupakoinƟ  on kielleƩ y:
1) päiväkoƟ en lapsille ja oppilaitosten oppilaille tarkoitetuissa sisäƟ loissa sekä niiden pääasiassa kahdeksaatoista vuoƩ a 
nuoremmille tarkoitetuilla ulkoalueilla;
2) virastojen ja viranomaisten sekä niihin verraƩ avien julkisten laitosten yleisölle ja asiakkaille varatuissa sisäƟ loissa;
3) sisäƟ loissa järjesteƩ ävissä yleisissä Ɵ laisuuksissa, joihin yleisöllä on esteetön pääsy;
4) yleisen kulkuneuvon sisäƟ loissa; sekä
5) työyhteisöjen yhteisissä ja yleisissä sekä asiakkaille tarkoitetuissa sisäƟ loissa.
13 §1
Edellä 12 §:ssä tarkoitetun sisäƟ lan ja yleisen kulkuneuvon halƟ ja sekä yleisen Ɵ laisuuden järjestäjä voi kuitenkin sallia 
tupakoinnin tähän tarkoitukseen varatussa huoneessa tai asianomaisen huoneiston tai Ɵ lan osassa siten, eƩ ei tupakan-
savu pääse kulkeutumaan niihin sisäƟ loihin, joissa tupakoinƟ  on kielleƩ y. TupakoinƟ a varten ei voida kuitenkaan järjestää 
erillistä huoneƩ a tai muuta Ɵ laa sellaisen sisäƟ lan yhteyteen, joka on pääasiassa kahdeksaatoista vuoƩ a nuorempien 
henkilöiden käytössä.
Mitä 12 §:n 2 tai 5 kohdassa säädetään tupakoinnin kieltämisestä julkisissa Ɵ loissa tai työyhteisössä, ei sovelleta ravinto-
loiden ja muiden ravitsemusliikkeiden asiakasƟ loihin eikä hotellien ja muiden majoitusliikkeiden asiakkaiden ravintola- ja 
ruokailuƟ loihin tai majoitushuoneisiin. Tällaisen liikkeen omistaja tai tämän edustaja voi pääƩ ää tupakoinnin kieltämises-
tä tai muusta rajoiƩ amisesta näissä Ɵ loissa sekä savuƩ omien asiakasƟ lojen ja huoneiden järjestämisestä.
Työnantaja on velvollinen neuvoteltuaan asiasta työntekijöiden tai näiden edustajan kanssa kieltämään tupakoinnin tai 
rajoiƩ amaan sitä siten, eƩ eivät työntekijät tahaƩ omasƟ  alƟ stu tupakansavulle niissä työyhteisön työƟ loissa, joissa tupa-
koinƟ  ei ole 12 §:n 5 kohdan mukaan kielleƩ y.
Mitä 12 §:n 5 kohdassa ja tämän pykälän 3 momenƟ ssa säädetään tupakoinnin kieltämisestä ja rajoiƩ amisesta työyhtei-
söjen yhteisissä ja työƟ loissa, ei sovelleta sellaiseen työƟ laan, joka on työntekijän tai elinkeinon- ja muun ammaƟ nhar-
joiƩ ajan kodissa, eikä muuhun työƟ laan, joka on yksinomaan saman perheen jäsenten ja muiden samassa taloudessa 
asuvien käytössä.
Edellä 12 §:ssä tarkoitetun sisäƟ lan halƟ jan ja yleisen Ɵ laisuuden järjestäjän tai tämän pykälän 1 momenƟ ssa tarkoitetun 
tupakoinƟ in varatun Ɵ lan halƟ jan tulee aseƩ aa näkyville tupakoinƟ kiellon ja tupakoinƟ in tarkoitetun 1Ɵ lan osoiƩ avat 
opasteet. Tarkempia säännöksiä opasteesta ja sen aseƩ amisesta voidaan antaa asetuksella.
Kuva 3.Tupakkalaki. (Lähde: Finlex, Oikeusministeriö)
82.  TERVEYSHAITTA, MIKROBIT JA TOKSISUUS
Mikrobien kyky aiheuttaa ihmisessä (eläimissä, kasveissa) tartunta- eli infektiotautia, tunne-
taan 1800-luvulta lähtien. Nyt tiedetään, että vaikka mikrobeja tunnetaan jo kymmeniä tuhan-
sia lajeja, vain kaikkiaan alle 200 lajia niistä on sellaisia, jotka voivat aiheuttaa infektiotaudin. 
Infektiotauti tarkoittaa mikrobin aiheuttamaa sairautta, joka käynnistyy siitä, että aiheuttajami-
krobi on päässyt ihmisen elimistöön ja alkanut siellä lisääntyä niin, että siitä syntyy terveyshaitta. 
Sisäilmamikrobit yleensä eivät infektoi ihmistä (s.o. lisäänny ihmisen elimistössä), eli aiheuttaja-
mikrobeja ei löydy sairastuneesta potilaasta. Tämä hämmentää lääkäriä: miten voisi tehdä diag-
noosin? 
Tähän tarvitaan käsitettä ”toksisuus”. 
2.1.  Mitä voidaan oƩ aa opiksi elintarvikkeiden 
homemyrkkyosaamisesta? 
Otetaan mallia elintarvikkeiden ja rehujen tutkimuksesta: 1960-luvulta alkaen on pantu mer-
kille, että rehuissa ja elintarvikkeissa voi olla mikrobien tuottamia myrkkyaineita eli toksiineja, 
vaikka niiden tuottajamikrobia ei (ainakaan elävänä) elintarvikkeesta löydykään. Tälle ilmiölle 
herättiin v. 1962 Englannissa kun ilmeni kalkkunoiden massatuho (100 000 eläintä). Sen aiheut-
tajaksi osoitettiin maapähkinöistä valmistetun rehun sisältämä homemyrkky eli mykotoksiini, 
nimeltä afl atoksiini (Pohjanvirta 2007). Sitä tuotti Aspergillus suvun homeet, etenkin A. fl avus. 
Afl atoksiineja esíintyy usein pähkinöissä, joskus myös viljoissa ja rehuissa ja mausteissa. Itse 
mikrobit oli mahdollista tuhota erilaisin keinoin, kuten kuumentamalla, säteilyttämällä, desin-
fi oimalla, mutta myrkyllisyys ei näissä käsittelyissä välttämättä vähene. Ongelmien ratkaisuun 
tarvittiin toksiineille ja toksisuudelle määritysmenetelmiä joiden avulla myrkkyjen päästölähteet 
paikannettiin ja poistettiin. Näin on tehtävä myös ”hometalojen” kohdalla.
2.1.1.  Toksisuus – mitä se on?
Toksisuus = myrkyllisyys ei ole sama asia kuin ”tappavuus”. Ennenvanhaan toksisuus eli myr-
kyllisyys yhdistettiin tappaviin aineisiin: käärmeenmyrkky, valkoinen kärpässieni. Mittarina oli 
tappava annos (engl. lethal dose), tai – nesteen ollessa kyseessä, myrkyn tappava pitoisuus (LC, 
lethal concentration). Nykytoksikologiassa tärkein on elimistöä vahingoittava annos tai pitoisuus 
(eff ective dose, concentration). Vahingoittavuus ilmaistaan altisteen (= ruoka, juoma, hengitys-
ilma tai ympäristön ominaisuus) toksiinipitoisuutena tai annoksena, jolle altistumisesta seuraa 
sairaus, vamma tai elinvaurio osassa altistuneista (10%, 50% tai 100%). Ihmisellä (ja eläimillä) on 
kyky korjata elimistöön kohdistuneita vaurioita. Vaurioille herkimpiä ovat sikiöt, lapset ja ikään-
tyvä väestönosa. Kyky korjata vaurioita heikkenee iän myötä. Vaurion vaarallisuus riippuu paitsi 
annoksesta, myös altistumis-ajasta. Vaara lisääntyy jos läsnä on yhtä aikaa tai perättäin samoja 
tai eri altisteita, vaikka kunkin vaikutus yksinään olisi ollut vähäinen. Myrkyn (toksiinin) vaaral-
lisuus riippuu erityisen paljon altistusreitistä: hengityselimiin saatuna sama myrkky voi olla 100 
kertaa vaarallisempi kuin suun kautta saatuna.
92.1.2.  Ympäristö-toksisuuden miƩ ausmenetelmät 
Miten toksisuus tunnistetaan ja mitataan? Aineen toksisuus on sen eliötä vahingoittava ominai-
suus. Eliövaikutuksia on monenlaisia. Euroopan Unionin REACH-CLP lainsäädäntö (Euroopan 
Parlamentin ja neuvoston asetus 1272/2008 aineiden ja seosten luokituksesta ja pakkaamisesta 
sekä direktiivien 67/548/ETY ja 1999/45/EY muuttamisesta ja kumoamisesta ja asetuksen (EY) 
N:o 1907/2006 muuttamisesta) on määritellyt, mitkä haittaominaisuudet (kemialliset, biologiset 
tai fysikaaliset haittavaikutukset) on tutkittava kaupassa myytävistä kemikaaleista ja niitä sisältä-
vistä tuotteista. 
Tässä tutkimuksessa käytettiin mikrobien tuottamien ekstrolyyttien (mm. toksiinit) omi-
naistoksisuuden kvantitointiin REACH-CLP ohjeistoa (Taulukko 1). REACH-CLP ohjeisto suun-
niteltiin Euroopan Unionissa välineeksi teknokemian tuotteiden ja luonnosta saatavien aineiden 
ominaishaitallisuuden dokumentointiin EU asetus 528/2012. Asetuksen oleellinen sisältö on 
altistumisreitin huomioon ottaminen altistuksen terveyshaittavaikutusten luokituksessa (katego-
riat). Hengitettynä saatu altistus (höyryt, pölyt, sumut) on luokiteltu 1000 × haitallisemmaksi 
kuin samalle pitoisuudelle tai annokselle altistuminen ihon kautta ja 100 × haitallisempi kuin 
nieltynä (Taulukko 1, on EU-Asetuksen 528/2012 taulukko 3.1.1). Sisäilma-altistuksessa on kyse 
sekä hengitetyistä höyryistä, pölyistä tai sumuista, että ihon kautta saadusta altistuksesta.
Käytännön mittaus suoritetaan solutoksikologisin menetelmin, eli mittaamalla haitta, eli 
”end-point”, jonka tutkittavana oleva näyte voi aiheuttaa ihmisen tai lämminverisen eläimen 
soluihin. Käytämme soluja / kudoksia /soluelimiä, jotka soveltuvat toksisuuden arviointiin ihmi-
selle ja tuotantoeläimille. Lääketeollisuus käyttää paljon solutoksisuuteen perustuvia menetelmiä 
uusien aineiden ja yhdistelmien esitestaukseen. Solutoksisuuden perusteella (mm. mitokondrio-
toksisuus) osa tutkittavista aineista karsiutuu pois jo ennen koe-eläinaltistuksia. 
Kehitimme uuden laboratoriomenetelmän, jota ensikerran käytettiin todellisiin kenttäkoh-
teisiin Helsingin Yliopiston tutkijoiden toimesta  STM- ja YM- ministeriöiden hankkeessa TOX-
TEST (2010-2012). Hankkeen loppuraportti löytyy STM:n verkkosivuilta, TOXTEST raportti 
ja sen Liite nr 11 (Helsingin Yliopisto): http://www.stm.fi /c/document_library/get_fi le?folderI-
d=655696944&name=DLFE-25910.pdf) .
 
Uusi toksisuuden mittausmenetelmä on nopeakäyttöinen, kuoppalevyllä koneluettava proto-
kolla, joka tehdään näin (esimerkkitulos näytetty Kuvassa 4):
1. Tunnetusta määrästä mikrobimassaa, pölyä tai pintapyyhintänäytettä tai sitä sisältävää 
ainesta valmistetaan uute sopivaan liuottimeen (metanoli, etanoli, dimetyylisulfoksidi tai 
vesi). Uutteesta tehdään sarjalaimennos.
2. Testisolut annostellaan kuoppalevyn kaivoihin (yleensä sama määrä soluja kuhunkin).
3. Kuhunkin kaivoon annostellaan yhtä uutelaimennosta (2….10 rinnakkaista, Kuva 4). Lisäksi 
mukana on jokaisella mittauskerralla nolla-altistus, eli pelkkä käytetty liuotin, ilman tutkit-
tavaa näytettä, eli solut, joita altistetaan ainoastaan näytteen prosessointiin ja liuottamiseen 
käytetyille liuotteille (vesi- , etanoli- , metanoli ja DMSO). 
4. Tietyn ajan (= altistusaika) kuluttua tarkastetaan solujen kunto sen toimintaparametrin suh-
teen, joka oli valittu toksisuuden ilmaisijaksi, ”end-point”. End-point voi olla solujen kuo-
lema (sytotoksisuus), tai jonkin solutoiminnnon, kuten energiasubstraatin (sokerin käytön) 
hidastuminen, sairaalloinen nopeutuminen tai lakkaaminen (Kuva 4).
5. Kuoppien / putkien joukosta etsitään suurin laimennos (= laimein näyte), jonka havaittiin 
aiheuttavan myrkkyvaikutuksen tietyssä osuudessa soluja, esim. 10%, 50%, 100%, tai muut-
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tavan k.o. toimintoa (kiihdytys, hidastuminen) altistuneissa soluissa. Vastaus ilmoitetaan EC 
(=eff ective concentration), esim. EC20, EC50, EC100, μg/ml (= ppm).
Ympäristötoksikologiassa yleisimmin käytetty vaikuttavuusmittari on EC50, eli tutkitun aineen 
pienin pitoisuus (= suurin laimennos), joka käytetyn altistusajan puitteissa tappoi vähintään 
puolet (> 50 %) altistetuista soluista, tai muutti niiden toimintaa (hidasti / kiihdytti) 50 % : lla. 
Taulukko 1. Toksisuuden vaarakategoriat eri altistumisreiteillä EU-asetuksen mukaan. Suomen 
lainsäädäntöön on liitetty tässä alla oleva taulukko (REACH-CLP asetus , Euroopan Unioni, 528/2012) 
jossa määritellään ominaistoksisuuden käsite. Määrittely koskee tunnettuja ja  tuntemattomia aineita 
ja aineseoksia. Toksisuuden aiheuttama vaara riippu altistumisreitistä. Tulos ilmaistaan kuvakkeena 
ja vaaralausekkeena myyntipäällyksessä. Asetuksen mom.57, edellyttää että ympäristönäytteiden tok-
sisten vaikutusten tutkimuksessa (jota myös rakennettu ympäristö on) vältetään elävien koe-eläinten 
käyttöä. 
Toksisuus-käsite on määritelty  EU-direktiivin EU528/2012 luvun 3 Taulukossa 3.1.1 (tässä alla). .Siitä näkee 
että haitallisuu-den aste määritetään altistumisannoksena tai –pitoisuutena, jonka viitearvo riippuu altistu-
misreitistä. Hengityselinten kautta pölyinä tai sumuina on  lähtökohtaisesti 100 – 1000 kertaa haitallisempaa 
kuin ihon tai suun kautta saatu altistus.
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2.1.3  Toksisuuden miƩ aminen
Toksisuusmittauksiin tarvittavat solut saadaan elävistä eläimistä tai ihmisestä (esim. verisolut, 
siittiöt) tai ne ovat laboratoriossa kasvatettuja solulinjoja. Koe-eläimiä ei käytetä. Solut altiste-
taan tutkimusnäytteille laboratorion soluviljelytiloissa, joihin säädetään olosuhteet vastaamaan 
ihmisen elimistön sisäistä ympäristöä vastaaviksi: 5 tilavuus % hiilidioksidia, 19% happea, loput 
typpeä, lämpötila 37°C, suhteellinen kosteus eli RH >95%. Solujen asemesta voi käyttää myös 
eristettyjä kudoksia (esim. haiman beta-solu saarekkeita tai soluelimiä kuten mitokondrioita. 
Kuva 4. Sytotoksisuuden määrittäminen suoraan sisäilmaongelmaisen toimistohuoneen rakennus-
materiaali näytteestä tai maljaviljelmästä. Tässä kuvassa on testitulos luettavissa 96-kuoppalevyltä 
värireaktion avulla. Kuoppalevyn kaikkiin kuoppiin on annosteltu sama määrä testisoluja (250 μl 
solu viljelmää tai elävän donorin soluja, tässä terveen ihmisen PBMC (verestä eristettyjä yksitumaisia 
soluja, monosyyttejä). Kunkin kuopparivin 1. kuoppaan (vasemmalla) annosteltiin tutkimusnäytettä 
1 tilavuus %, ja seuraaviin saman rivin kuoppiin saman tutkimusnäytteen sarjalaimennettua näytettä 
: 2×, 4×, 8×, 16×, 32×, 64×, 128×, 256, jne. Yhdellä 8-rivisellä kuoppalevyllä siis tutkittiin 7 näytettä 
(laimennoksineen) ja vähintään yksi verrokkitoksikantti samalla tavalla sarjalaimennettuna (tässä: 
triklosaani, rivi #5,  pitoisuus ensimmäisessä kuopassa 0,1 mg/ml). Levy suljetaan kannella ja inku-
boidaan soluviljelykaapissa altistuksen ajan. Maria Andersson, Raimo Mikkola, Mirja Salkinoja-Salo-
nen (tsr 112134).
Materiaalinäyte punnitaan ja etanoli lisätään. Sisätilanäytteet viljeltiin kolme viikkoa tai pidem-
pään huoneenlämmössä, umpeen teipattuna. Kasvatetuista maljaviljelmistä valmistettiin etano-
liuutteet seuraavasti: Valittiin tutkittavat pesäkkeet (Kuva 6) (usein tutkittiin kaikki). Yhdelle 
levylle mahtuu 7 tutkittavaa. Kustakin noukittiin pesäkekohtainen näyte 10 μl siirrostussilmu-
kalla ampulleihin (# 1-7), joissa oli valmiina 0,2 ml etanolia (Etax A). Yhteen putkeen (putki #8) 
lisättiin kalibrointimyrkky (triklosaani), yhteen ei mitään. Kaikki ampullit (tefl on tiivisteisellä 
kierretulpalla suljettuina) kuumennettiin 10 min vesihauteessa, jonka vesi oli esikuumennettu 
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kiehumispisteeseen. Tällä välin pipetoitiin monikanavapipetillä 96-kuoppalevyn kaikkiin kuop-
piin 0,2 ml testisolujen suspensiota ravintoliuoksessaan. 
Testisoluna kussakin mittauksessa oli yksi tai useampi seuraavista: siittiöt, munuaisepi-
teeli solut PK-15, keuhkojen epiteelisolut FL, hermosolut MNA, tuoreverestä eristetyt ihmisen 
monosyytit PBMC, soluviljelminä kasvatetut ihmisen keratinosyytit (HaCaT), haiman beta solut 
(hiiren haima). Solulinjojen solut kasvatettiin laboratoriossa. Siittiöt (sian siemenneste), ostettiin 
keinosiemennysasemalta, monosyytit eristettiin ”buff y coat” ista. Buff y coat on jae, johon jäävät 
ne verensiirtoveren valkosolut, jotka eivät sovellu potilaitten hoitoon.
Sitten kunkin numeroidun ( 1 – 7) vaakarivin kuoppiin pipetoitiin yhden, tutkittavaksi vali-
tun mikrobipesäkkeen uutoksesta tehtyä 10 perättäistä laimennosta (20×, 40×, 80×, 160×, 320×, 
640×, 1280× 2560×, 5120×, 10240×). Kuoppariville 8 (alin) pipetoitiin kalibrointimyrkyn lai-
mennossarja, lukuun ottamatta kahta viimeistä kuoppaa (äärimmäisenä oikealla) joihin ei pipe-
toitu lainkaan soluja eikä mitään mikrobiuutetta tai kemikaalia vaan pelkkä solujen kasvatus-
liemi (steriili) tai indikaattoria (esim. pH). 1 tai 3 vrk kuluttua kaikkiin kuoppiin lisättiin sama 
määrä elävyysindikaattoria (resatsuriini). Punaiseksi muuttunut kuoppa tarkoittaa että testisolut 
ovat kasvaneet, ja tuottaneet NADHta, joka pelkistää sinisen elävyysindikaattorin punaiseksi. 
Sininen ilmaisee, ettei kuopassa (enää) ole eläviä soluja. 
Kuten Kuvassa 4 näytetty esimerkkitulos jo osoittaa, eri pesäkkeestä tehdyt uutokset saatta-
vat olla myrkyllisyyden suhteen hyvin erilaisia: # 5 olivat hyvin myrkyllisiä, koska ne tappoivat 
testisolut kaikissa laimennoksissa (jopa 1280-kertaisesti laimennettuna!), pesäke # 4 oli vähiten 
myrkyllinen (tappoi vain 20 × laimennettuna). Tulokset kvantitoitiin fl uoresenssi-lukijalla (herä-
tevalo 544 nm, emissio 590 nm). 
Toksisiksi osoittautuneet pesäkeuutteet tappoivat testisoluviljelmiä myös suoraan soluviljel-
missä. Tämä oli helppo havaita mikroskopoimalla viljelypulloa. Tulos (Kuva 5) oli yhtäpitävä 
elävyysvärjäysmenetelmän kanssa (Kuva 4). Elävyysvärjäys menetelmä oli siinä mielessä käytän-
nöllisempi, että sen dokumentointi on nopea (fl uoresenssilukija lukee yhden 96-kuoppalevyn 
minuutissa), objektiivinen ja luotettavasti kvantitoitava, ja ominaistoksisuusarvot (EC50 tai EC20) 
saa laskettua helposti ja toistettavasti fl uorometrisen luennan tuloksesta, tai laskentakaava on 
valmiiksi ohjelmoituna fl uoresenssi-lukijaan.
Kuva 5. Sian munuaistubuluksen epiteeli solut PK-15 kasvoivat ravintoliemessä solumattona viljely-
pullon pohjalla (vasen), mutta eivät kasvaneet (oikea) kun ravintoliemeen oli lisätty sisäilmaongel-
maisen rakennuksen pesäkeuutetta. Maria Andersson & Mirja Salkinoja-Salonen. (tsr112134)
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3.  SISÄTILOISSA HAITALLISTA ALTISTUMISTA 
AIHEUTTAVA MIKROBIT
3.1.  Suomalaisten terveyshaiƩ aisten sisäƟ lojen homeet
Tavoitteena oli tunnistaa ne homeet jotka Suomessa yleisimmin liittyivät vakaviin sisätilaterve-
yshaittoihin. Tätä varten tutkimme toksisuudet yhteensä 264 erillispesäkkeestä, jotka kerättiin 
vakavasti sisätilaongelmaisten tilojen pöly- ja materiaalinäytteiden maljaviljelmistä (Kuva 6). 
”Vakava” tarkoittaa tässä sitä, että tilan käyttäjä ei voinut toimia k.o. tilassa ilman kohtuuttomia 
terveyshaittaoireita.  Materiaali oli koottu ja tallennettu vuosina 1995 – 2015 yhteensä 18 erilli-
sestä rakennuksesta, joista puolet pääkaupunkiseudun ulkopuolelta.  Tutkituista 264 pesäkkeestä 
yht. 135 (51%) osoittautui toksisiksi (Taulukko 2). 
Kuva 6. Mikrobinäytteiden toksisuuden tutkiminen. 
Materiaali- ja pölynäytteet, jotka oli kerätty vakavasti 
sisäilmahaittaisista rakennuksista (n = 18), viljeltiin mal-
las- ja tryptoni-soija agar maljoilla (vas). Numeroiduista 
erillispesäkkeistä kustakin otettiin 10 μl siirrostussil-
mukalla näyte, joka suspensoitiin 0,2 ml:aan etanolia 
lasiampullissa (vas). Ampulli suljettiin teϐlontiivisteisellä 
kierrekorkilla ja kuumennettiin 10 min kiehumispistee-
seen lämmitetyssä vesihauteessa. Näin saadun uutoksen 
haitallisuus nisäkässoluille (ml. ihmisen) tutkittiin. Maria 
Andersson & Mirja Salkinoja-Salonen (tsr112134)
Kuva 7. Vakavasti sisäilmahaittaisista työtiloista kerätyistä näytteistä löydettyjen homeiden metabo-
liitit olivat kauniita (360 nm valolla tarkasteltuna) mutta myrkyllisiä. Tässä rivistössä on Taulukossa 2 





Taulukko 2. Kolmetoista myrkyllisiä ekstroliitteja tuottavaa hometta vakavasti sisäilmaongelmaisista 
rakennuksista.
Taulukon kannat edustavat 135 toksiinintuottajahomeen puhdasviljelmää. Kooste v. 1998-2014 kerä-
tyistä näytteistä sisätiloista, joiden käyttäjät(t) kärsivät vakavaa, rakennukseen liittyvää terveyshait-
taa. Vakavuuden kriteerinä käytettiin sitä, että käyttäjä oli tilaan liittyneiden, vakavien sairausoireiden 
vuoksi joutunut luopumaan tilan käytöstä. Toksisuudet määritettiin maljaviljelmien pesäkeuutteista 
käyttäen testisoluina sian siittiöitä (30 min altistus) ja sianmunuaissoluja (PK-15, 1 vrk altistus). Mal-
las-agarilla tai TSA:lla kasvatetut viljelmät ja viljelmistä saadut uutteet valokuvattiin päivänvalossa ja 
mustavalolampun valossa ja havaittu fl uoresenssi kirjattiin (Kuvat 7, 8). tsr 112134. Maria A Anders-






+ toksinen; - ei toksinen
morfotyyppi lkm munuaissolu siiƫ  ö fl uoresenssi
Trichoderma atroviride nolla 40 + + vihreä
Aspergillus versicolor oranssi 33 + - punaoranssi
Aspergillus westerdijkiae nolla 10 + + sininen
Aspergillus calidoustus* sininen 6 + + sininen
Penicillium expansum nolla 20 + (+)* vihreä
Penicillium chrysogenum keltainen 2 + - tummaoranssi
Paecilomyces vario? i* sinivihreä 3 - + kellanruskea
Paecilomyces vario? i morf. ST32* nolla 1 + + nolla
Chaetomium globosum sinivihreä 6 + + vihreä
Chaetomium spp nolla 2 + + nolla
Acrostalagmus luteoalbus* nolla 4 + - sininen
Epicoccum spp nolla 4 + + sininen
Stachybotrys sp nolla 4 + - sinervä
*Siittiön liikkuvuus lakkasi 24 h, mutta ei 30 min altistuksessa
Taulukossa 2 on yhteenveto nisäkässoluille myrkyllisiä ekstroliitteja tuottaneista 135 homekan-
nasta tiloissa, joissa koettiin vakavia terveyshaittoja. Mielenkiintoinen havainto oli, että lähes 
kaikki toksisiksi osoittautuneet pesäkeuutteet fl uoresoivat kun niitä sisältäviä koeputkia valais-
tiin 360 nm lampun valolla (Kuva 8). Poikkeuksia olivat kaksi Paecilomyces variotii lajiksi identi-
fi oitua morfotyyppiä ja kaksi Chaetomium morfo-tyyppiä. Näytteiden keruuta jatkettiin v. 2014 
jälkeen ja todettiin samojen morfotyyppien yleisyys - nimenomaan vakavaan terveyshaittaan 
liittyvissä tiloissa. Tutkijaryhmän käsitys on, että Taulukossa 2 luetellut ovat ne, joiden esiinty-
miseen liittyy suuri osa suomalaisten, vakavasti sisäilmahaittaisten tilojen ongelmista.  ”Home-
talojen” lisäksi on joukko rakennuksia, joissa terveyshaittoja on paljon, mutta homeita ”epänor-
maalin” vähän. 
Taulukossa luetellut 13 toksista morfotyyppiä on mikroskooppitarkastuksessa ja/tai musta-
valon avulla tunnistettavissa suoraan viljelymaljoilta: Acrostalagmus luteoalbus, Aspergillus wes-
terdijkiae, Aspergillus calidoustus, Chaetomium sp, Chaetomium globosum, Epicoccum, Paecilo-
myces variotii (2 eri toksisuudeltaan erilaista morfotyyppiä, geneettisesti sama laji), Penicillium 
chrysogenum, P. expansum, Trichoderma atroviridae, Stachybotrys sp. 
15
Kuva 8. Viljelmämaljojen kuvaus mustavalo-lampulla on yksinkertainen mutta tehokas menetelmä 
toksiineja tuottavien sisätila-homekantojen morfotyypin tunnistamiseksi. Näissä tutkimuksissa käy-
tettiin 360nm valoa tuottavaa, akkukäyttöistä lamppua (UVA Finland). Maria Andersson & Mirja Sal-
kinoja-Salonen (tsr112134)
3.2.  NäyƩ eenoƩ o- ja viljelyolosuhteet ratkaisevat, paljonko ja 
mitä mikrobeja löydetään
Suomalaisissa sisäilmatutkimuksissa kohteen mikrobeja tutkitaan usein keräämällä ilmanäyte. 
Viraomaisohjeen mukaan se kerätään suoraan viljelymaljoille impaktorikeräimellä (1-vaihe tai 
6-vaihe, joka lajittelee hiukkaset koon mukaan). Näytteenottoaika voi olla enintään 10 min, jota 
vastaa ilmatilavuus 0,28 m3. Ohjeen mukaisen kasvatusajan jälkeen (Taulukko 3) pesäkkeet las-
ketaan. Tulos ilmoitetaan pmy (pesäkkeitä muodostava) yksikköinä per m3, olettaen että kukin 
pesäke vastaa yhtä maljalle joutunutta kasvukykyistä mikrobisolua. Jos kerättäisiin pidempi aika 
(tai suurempi ilmatilavuus) niin useimmista paikoista tulisi niin paljon pesäkkeitä, että malja 
tukkeutuu eikä pesäkkeitä pysty laskemaan. Se, mitä maljoille kasvaa, riippuu olosuhteista:
1. siitä, mitä juuri siinä kohtaa huonetta juuri sillä hetkellä leijui ilmassa, sekä
2. siitä mitä viljelyalustaa ja olosuhteita maljoilla käytetään.
Impaktorimenetelmä on huonosti toistettava, kahta samanlaista tulosta ei juuri koskaan saa, 
vaikka mittaisi samana päivänä. Tällä menetelmällä löytyy siis niitä mikrobeja 
1. jotka ovat yleisiä, pieni-itiöisiä (= leijuvat hyvin)
2. jotka sattuvat kasvamaan sillä viljelyalustalla jota maljoille on laitettu. 
Käytetyn viljelyalustan laatu siis ratkaisee. Rakennuksen tilaa paremmin kuvaavia tuloksia saa 
tutkimalla pöly- ja materiaalinäytteitä, mutta ne ovat työläämpiä. 
Aspergillus versicolor, Asp. westerdijkiae, Paecilomyces variotii ja Penicillium expansum ja 
Aspergillus calidoustus (Kuva 9) ovat toksiinituottajia, ja esiintyvät kuivissakin suomalaisissa 
toimistoissa. Ne kykenevät hyödyntämään tilapäisiä kosteuksia, lyhytaikaisiakin (”TOW, time- 
of-wetness, φ, Huinink & Adan, 2011). Trichoderma lajien itiöt ovat pieniä, runsaita ja hyviä 
lentämään turbulenssin mukana (koneellinen ilmanvaihto). Useat Trichodermat ovat mykopa-
rasiittisia, eli loisivat sienillä, käyttävät mieluiten ravinnoksi muita homeita. Trichoderma-suvun 
sisätilalajien (T. atroviridae, T. longibrachiatum, T. harzianum), itiöt ovat pieniä, 1,5 μm – 3 μm 
ja lentävät hyvin, mutta itävät hitaasti eivätkä välttämättä ehdi itiöidä 7 vrk kasvatuksen aikana. 
Ne tarvitsevat paljon kosteutta ja ilmestyvät maljaviljelyssä muiden homeiden seuralaiseksi myö-
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hään, 2-3 viikon kuluttua, kun toiset homeet ovat jo kasvaneet pesäkkeiksi: ne ”syövät” maljalta 
pois muut pesäkkeitä tuottaneet homeet. 
Kuva 9. Vakavasti sisäilmaongelmaisten rakennusten homeiden morfotyypit. Yläkuva: Viljelymaljo-
jen (Ø90 mm) kuvat ongelmarakennuksista eristettyjen homeiden puhdas-viljelmistä. Ylempi rivi: 
kuvattu päivänvalossa, alempi rivi: kuvattu mustavalossa (Kuva 8). Alakuva: mikroskooppikuvat 
samoista puhdasviljelmistä. Mukaan otettiin kaikki toksisia ekstroliitteja (ominaistoksisuus sian siit-
tiölle tai munuaissolulle ≤10 μg/ml) tuottavat morfotyypit, joita löytyi useina isolaatteina, yhdestä tai 
useammasta rakennuksesta (n = 18). Ominaismyrkyllisyyden tunnusluvut määritettiin REACH-CLP 
(Taulukko 1) asetuksia vastaavalla tavalla. Maria Andersson & Mirja Salkinoja-Salonen (tsr112134) 
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Taulukko 3. Sosiaali- ja terveysministeriön Asumisterveysohjeen (STM 1.5.2003) ilmoittamat viitear-
vot sisäilmalle kaupunkialueen asunnoille ja Työterveyslaitoksen (TTL 18.3.2014)  toimistorakennuk-
sille (impaktorinäyte) ja pinta- ja materiaalinäytteille. Cfu = pmy. Viranomaisohjeen mukaan sienet 
lasketaan pesäkkeinä mallasagarilta, johon lisätty kloramfenikolia100 mg/l tai 35 mg aureomysiiniä 
(klooritetrasykliiniä) tai 40 mg streptomysiinisulfaattia.  Bakteeripesäkkeet lasketaan tryptoni-hiiva-
uute-glukoosi agar maljoilta, joihin lisätty 200 mg/l natamysiiniä. Lähteet: STM 1.5.2003; Työterveys-
laitos(TTL), verkkosivut 18.3.2014.
Ilmanäyte Materiaalinäyte Pintanäyte Ilmanäyte Materiaa-
linäyte
Mikrobiryhmä STM, pmy/m3 STM pmy/g STM
pmy/cm2
TTL cfu/m3 TTL cfu/g
Sienet  >500 *>10 000 **>1000 >10 000
Homeet >50
AkƟ nomykeeƟ t >10 >500 ***10× 5 >500
Bakteerit >4500 >100 000 >600 >100 000
*tai 100 kertaa suurempi kuin vertailumateriaalissa 
**tai yli 100 kertaa suurempi kuin vertailupinnalla
*** tai yli 10 kertaa suurempi kuin vertailupinnalla 
Kuva 10. Vakavasti sisäilmaongelmaisen rivitalohuoneiston keskuspölynimurin pölyn viljely.  Pöly-
pussin pölyä laimennettiin steriiliin veteen. Sama näytemäärä viljeltiin sama määrä kolmelle eri TSA 
maljalle, joihin oli lisätty boorihappoa 500, 1000 tai 2000 mg /l. Kuva on otettu 2 viikon kasvatuksen 




Taulukko 4. Boorihapon vaikutus huonepölyjen bakteeri- ja home- pesäkelukuihin TSA maljoilla. 
Huonepöly (10 mg / malja) oli sisäilmaongelmaisen rakennuksen keskuspölynimurista. Andersson, 
Mikkola & Salkinoja-Salonen, 2013
[H3BO3] maljalla, mg/litra 
(=μg ml-1)
Bakteeripesäkkeitä




2   3,5 1,6
10   2,7 2,7
200   <0,1 4,7
Taulukko 5. Boorihapon vaikutus homeongelmaisen asuinrakennuksen huonepölyn lajikirjoon ja 
toksisuuteen. Keskuspölynimurin hienopölyjae (kertymä: 3 kk) suspensoitiin steriiliin veteen (300 
mg/ml) ja viljeltiin TSA maljoille (0,1 ml = 30 mg/malja). Pesäkkeet laskettiin 14 d kuluttua, kunkin 
maljan biomassat kerättiin ja maljakohtainen toksisuus mitattiin sian siittiöiden liikkuvuustestillä 
(Andersson ym., 2010). EC50 tarkoittaa maljalta kerätyn mikrobibiomassan etanoliuutteen pienintä 
pitoisuutta, joka siittiösuspensioon lisättynä esti liikkuvuuden yli 50%:lla siittiöistä. (EC50 pieneni = 
toksisuus kasvoi).
[H3BO3] maljalla, mg/







Koko maljan biomassan 
EC50 μg ml
-1
   0   100 < 1  6
 200    80 30 10
1000    50 50  4
2000     1 99  2.5
Viljelymaljoilta (joista esimerkki on Kuvassa 10) laskettiin bakteeri- ja homepesäkkeiden määrät, 
tulokset koottu Taulukkoon 4. Tulokset osoittivat että TSA-maljalle (ilman booria) kasvaneet 
pesäkkeet olivat bakteereja, Aspergillukseksi tunnistuvia pesäkkeitä tai muitakaan homeita ei 
maljoilla näkynyt. Maljoilta joihin oli lisätty boorihappoa (500 tai 1000 mg/litra) kolmasosa 
pesäkkeistä tunnistui Aspergillus westerdijkiae lajiksi ja kun booria oli lisätty 2000 mg/l, maljalla 
kasvoi lähes pelkästään Aspergillusta. Tämä koe osoittaa, että viljelymaljan laatu oli ratkaisevaa 
sille, mitä sinne kasvaa - kaikille maljoille oli tässä tapauksessa levitetty täsmälleen sama määrä 
samaa pölylaimennosta. Tulos osoittaa myös, että boorihapon läsnäolo esti huonepölyn baktee-
reja kasvamasta, mutta Aspergillus westerdijkiae sen sijaan kasvoi sitä rempseämmin, mitä enem-
män booria maljalla oli. Se kasvoi hyvin myös maljalla joka sisälsi 10 000 mg (=10 g) boorihap-
poa/l (ei kuvassa). Jos olisi tutkittu vain booriton malja (niin kuin yleensä tehdään), olisi tässä 
tapauksessa tulokseksi kirjattu 0 pmy homeita. (Andersson ym., 2013; Mikkola ym., 2016). 
Tulokset (Taulukko 5) osoittavat että boorikäsittely lisäsi toksisten homeiden kasvua sisäil-
maongelmaisessa tilassa: homepesäkkeiden osuus kasvatusmaljojen pesäkeluvusta osuus 
”kasvoi” maljan booripitoisuuden myötä. ”Tulos” on tässä tapauksessa harhaa, koska kaikille 
maljoille levitettiin samanaikaisesti sama määrä samaa, kuivan hienopölyn vesisuspensiota, siis 
saman verran pölyn sisältämiä kasvukykyisiä mikrobejakin, mikä näkyi siinä, että rinnakkaisista 
maljoista saatiin sama laskentatulos (taulukossa näytetyllä tarkkuudella). Maljan booripitoisuu-
den nostaminen 0 mg/litrasta pitoisuuteen 200 mg/litra vähensi bakteeripesäkkeiden lukua 99%, 
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kun taas homepesäkkeiden luku 3,5-kertaistui. Tämän huonepölyn homeet siis sietivät boori-
happoa paremmin kuin bakteerit: kun nitistettiin bakteerit, homeet saivat lisää elintilaa. Boori-
toleranssi on osoittautunut olevan kaikkien tähän mennessä testattujen, suomalaisista ongelma 
tiloista eristettyjen, toksiinituottaja-homeiden ominaisuus. 
Rakennuksissa toksiineja tuottavat Aspergillukset, Penicillium expansum ja Chaetomium 
homeet saa hyvin esille käyttämällä viljelyyn maljaa johon on lisätty boorikemikaaleja (booraksi 
tai boorihappo) vähentämään bakteerikasvua ja booriherkkiä homeita (Mikkola ym, 2015). Kun 
viljeltiin vakavasti sisäilmaongelmaisen rivitaloasunnon keskuspölynimurin hienopölypussin 
pölyä booripitoisille maljoille (Kuva 10), paljastui Aspergillus westerdijkiae homeen (toksiinin-
tuottaja) massiivinen esiintyvyys talon sisätilapölyssä. Suomalaisissa rakennuksissa on käytetty 
ja käytetään nykyisinkin massiivisia määriä boorikemikaaleja homeen-estoaineena lämmöneris-
teissä ja puutavarassa. Boorikemikaaleja, kuten Boracol, käytetään myös kosteusvauriorakennus-
ten saneeraukseen (Louhelainen ym., 2016), vaikka käyttö on EU:ssa kielletty jo 1.2.2013 alkaen.
Luonnonlait määräävät, että sinne, missä käytetään antimikrobisia kemikaaleja, pesiytyy 
ennemmin tai myöhemmin kyseisiä kemikaaleja sietäviä mikrobeja, jotka saattavat olla ihmiselle 
paljon haitallisempia kuin alun perin tiloista kemikaalien avulla poishäädetyt mikrobit. Saman-
kaltaisesta syystä esimerkiksi sairaaloihin helposti pesiytyy antibiootteja ja desinfi ointi aineita 
kestäviä taudinaiheuttajia.
Taulukko 5 näyttää laboratoriossa saatuja mittaustuloksia boorin vaikutuksesta hometa-
losta noudettujen pölymikrobien toksisuuteen. Siinä tutkittu pöly oli rakennuksesta, josta asuk-
kaat olivat joutuneet muuttamaan pois sisäilmaan liittyneiden vakavien terveyshaittojen vuoksi. 
Aspergillus westerdijkiae – lajiksi tunnistettu home kasvoi pölynäytteistä vallitsevana, miltei puh-
dasviljelmänä, maljoilla joihin oli lisätty boorihappoa, ≥ 1000 mg /litra. Samalla toksisuus lisään-
tyi (=EC50 arvo pieneni).
Tutkiessamme sisäilmaongelmaisten rakennusten tiloja, joissa käyttäjillä oli tilaan liittyviä, 
vakavia terveyshaittaoireita (yht. 26 toimistoa ja 15 koululuokkaa), havaitsimme että TSA las-
keuma-maljat, joilla monien tavallisten ympäristöbakteerien pitäisi kasvaa, jäivät joko tyhjiksi, 
tai niilläkin kasvoi homeita, vaikka samanaikaisesti ulkoilmasta TSA maljalle otettu laskeuma-
näyte kasvoi runsaasti bakteereja. Sisäilmaongelmaisten toimistojen ja koululuokkien TSA-mal-
jalle kasvaneista homeista pääosa (>70% kaikista homepesäkkeistä) oli toksiinintuottajia. Tämän 
voi havainnon voi tulkita johtuvaksi siitä, että k.o. tiloihin olisi levitetty bakteerien kasvua estä-
viä kemikaaleja (antibakteerisia biosideja), joille toksiineja tuottavat homeet, kuten Aspergillus-, 
Penicillium expansum ja Paecilomyces variotii ovat tolerantteja.
Asiaa jatkoselvitettiin ottamalla samoista sisäilmaongelmaisista tiloista laskeumanäyt-
teitä yhtä aikaa rinnakkaisille mallas-agarmaljoille, joista osa oli terästetty yleisesti käytettyjen 
homesaneeraustuotteiden tehoaineilla: boorikemikaaleilla (boorihappo, booraksi), tai kationi-
silla desinfi ointibiosideilla, dimetyyli-didekyyliammonium kloridi (DDAC) , PHMG (polyhek-
sametyleeniguanidiini kloridi) tai PHMB (polyheksametyleenibiguanidi). Tulokset, Taulukko 
6, osoittivat että useimpien sisäilmaongelmaisten tilojen laskeumista (toimistot, koululuokat, 
1 tunti, malja avoinna) kasvoi biosideilla terästetyille maljoille saman verran saman näköisiä 
homepesäkkeitä riippumatta siitä, sisälsikö malja PHMB, PHMB, boorikemikaaleja, vai ei. Mal-
joissa käytetyt pitoisuudet olivat samoja kuin ne, jotka kauppatuotteiden pakkaus-päällyksessä 
neuvotaan käytettäviksi homesaneerauksessa. Samaa taktiikkaa kokeiltiin myös verrokkitiloissa, 
tulosten osoittaessa että käytetyt biosidipitoisuudet estivät sekä bakteerien että (pääosin) myös 
homeiden kasvun. 
20
Taulukko 6. Sisäilmahaittaisten  toimistojen ja koululuokkien mikrobien propaguulit ovat biosidire-
sistenttejä. 
Resistentiksi katsottiin yhden tunnin aikana maljalle laskeutunut mikrobisto jonka sisältämät propa-
guulit (lisääntymissolut) tuottivat mallas-agar (MA) ja /tai tryptoni-soijauute maljalla (TSA) suun-
nilleen yhtä monta (50 – 150%) pesäkettä / malja) siitä riippumatta, oliko malja terästetty taulukossa 
mainitulla tehoaineella, joita olivat boorikemikaalit boorihappo ja booraksi, PHMG = polyheksame-
tyleeni guanidinium kloridi, PHMB = polyheksametyleeni biguanidi; DDAC =didekyyli-dimetyyli 
ammonium kloridi. Nämä aineet ovat Suomessa 1990-luvulta vuoteen 2015 eniten käytettyjen home-
saneeraustuotteiden tehoaineet. Laskeumat mitattiin pitämällä kaikkia viljelymaljoja yhtä aikaa auki 
työaikana työpöydällä tai (jos pöydälle ei mahtunut), ikkunalaudalla yksi tunti, jonka jälkeen ne tei-
pattiin umpeen ja vietiin laboratorioon kasvatettaviksi. Kasvatusaika 3 – 4 viikkoa. R = resistentti ; S- 
= herkkä (ei kasvanut, tai terästetyiltä maljoilta laskettu pesäkeluku oli alle 10% vastaavan mallas- tai 








250 – 500 




H7 R R R S
H21 R R R R
H14 S R S S
H15 S S S S
H16 S R S S
F35, H38, H56 S R S S
H44, H45 R R R S
H49 R R R R
PHMG:n sisätilakäyttö (ilman kostuttimissa) aiheutti maailman suurimman siviilikohteessa (kodit, 
toimistot) sattuneen kemikaali-onnettomuuden, vv. 2006 - 2011. Se tapahtui Eteläkoreassa. Suomessa 
PHMG:tä, ja sen jouduttua v. 2013 käyttökieltoon EU:ssa, sisaraine PHMBtä, käytettiin ainakin vuo-
teen 2015 myös ”käsidesinä” sairaaloissa ja hoitolaitoksissa, sekä kuluttajille myytävissä tekstiilien 
raikastussuihkeissa ja hajunpoistoon. Jotkut suomalaiset asuntorakentajat käsittelyttävät  myyntiin 
valmistuneet asunnot ennen myyntiä PHMG:llä tai PHMB:llä. Nämä kemikaalit ovat haihtumattomia 
mutta aerosolisoituvat vesihöyryn mukana. Tietoja terveyshaittaoireista: ks. luku 8.9 ja lähdekirjalli-
suutta aakkosten kohdassa: PHMG/PHMB.
3.3.  Miten tunnistetaan myrkkyä tuoƩ avat sisäƟ lamikrobit?
Mikrobin, pölyn ja kemikaalin solutoksisuudet voidaan mitata (Kuva 4). Kaikilla soluilla voi 
mitata tappavuutta (solukuoleman aiheuttavaa pitoisuutta), mutta toimintahäiriö-vaikutuksia 
voi mitata vain sellaisilla soluilla joilla on kyseinen toiminto: esimerkiksi siittiöillä voi mitata 
liikuntakyvyn häiriöitä, immuuni-järjestelmän soluilla (syöjäsolut eli makrofagit ja veren mono-
syytit), voi mitata elimistön puolustuskyvyn kannalta tärkeitä toimintoja kuten sytokiinien ja 
kemokiinien tuottoa, haiman beta-soluilla voi mitata insuliinintuoton häiriöitä. 
Taulukkoon 7 on koottu julkaisuista kerättyä tietoa Suomessa käytetyistä testisoluista raken-
nusten ja muiden ympäristönnäytteiden toksisuuden tutkimuksessa.
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Tämän kirjoittajan johdolla tehdyissä tutkimuksissa käytettiin toksiinintuoton jäljittämi-
seen kahta tai useampaa solua, siittiö ja sen parina somaattinen, kuten munuaistubuluksen epi-
teeli (PK-15), keuhkoepiteelisolu (FL), haimasolu (Min6) tai hermosolu (MNA) (Ajao ym, 2015; 
Rasimus ym. 2012, Hoornstra ym., 2013, Hoornstra 2014, Rasimus-Sahari 2016). Siittiöiden 
käyttöä (BSMI assay, Hoornstra 2013)  puoltaa kolme tärkeää seikkaa: 1. Siitiöt ovat primäärisolu 
(elävästä koe-eläimestä, eikä laboratoriossa kasvatettu), 2. siittiöt osoitettiin jo aiemmin julkais-
tuissa töissä (Hoornstra ym,, 2003, Mikkola ym 1999, Mikkola 2006) luotettaviksi mitokondrio-
toksisuuden ilmaisijoiksi; 3. Siittiöt ovat paras tunnettu vaihtoehto sikiötoksisuuden ennakointiin 
silloin kun, esim. eettisistä syistä tai sikiösolujen saatavuuden vaikeuden takia, ei haluta käyttää 
sikiön soluja (Claassens ym., 2000; Lierman ym. 2007). Lapsettomuusklinikat käyttävät ihmisen 
siittiöitä indikaattorina, kun valitaan laboratoriovälineitä ja reagensseja keinohedelmöitykseen, 
ja keinosiemennysasemat samoin tuotantoeläimillä. Tutkimusryhmämme käytti sian siittiöitä, 
koska niitä on kaupallisesti saatavilla, ne ovat paras tunnettu korvike ihmisen vastaaville soluille. 
Taulukko 7. Suomessa käytettyjä testisoluja sisätilanäytteiden toksisuuden tutkimuksessa. 




monosyyƫ  , 





”buﬀ y coat” (SPR)
kereulidi, paenilidi valinomysiini Hoornstra ym 2013, Rasimus 
ym. 2012, Paananen ym. 
2000, Paananen ym., 2005; 
Paananen 2004.
makrofagi Eristetään tuoreen 
luovutusveren val-
kosolujäännöksestä 
”buﬀ y coat” (SPR)
amylosiini Salkinoja-Salonen ym, 2011 
Rasimus-Sahari ym. 2015
keraƟ nosyyƫ   
HaCaT, ihon solu




ATCC CCL185 hartsianiinit Peltola ym 2004
makrofagi THP-1 ATCC (käytössä: 
Työterveyslaitos, 
Helsinki) 
5 sisäƟ lahomeen toksiinit HuƩ unen ym. 2013, Hirvonen 
ym 2013 (Liite 6)
Sian solut





trilongiinit, ofi oboliinit, ja 20 
muuta bakteeri- ja hometoksiinia
Mikkola ym., 2012; 
Andersson ym 1997, 1998a,b, 
2010; 2012; Andersson 1999, 






amylosiini, sterigmatokysƟ ini, 
viriditoksiini, trikortsianiini, 
akrebolit A,B, ketoglobosiini, 
kommunesiinit A,B
Andersson ym.,2009, 2012; 
Rasimus ym., 2012; Salo 2014
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EVIRA akrebolit A,B; ketoglobosiini, 
kereulidi, paenilidi kommu-
nesiinit A,B sisäƟ labiosidit 
Andersson ym 1999, 2009, 
2013; Rasimus ym., 2012; 
Salo 2014








akrebolit A,B, alameƟ siini, 
kereulidi, paenilidi, enniaƟ init, 
bafi lomycin A, myxoƟ atsoli, 
anƟ mysiini A, valinomysiini
Kruglov ym2009, Hoornstra 






5 sisäƟ lahomeen toksiinit HuƩ unen ym. 2013; Hirvonen 










EVIRA sterigmatokysƟ ini, ketoglobosiini, 
kommunesiinit A,B; akrebolitA,B; 
sisäƟ labiosidit 








5 sisäƟ lahomeen toksiinit Atosuo ym, 2013, 2015; 
HuƩ unen ym. 2013, Hirvonen 
ym 2013 (Toxtest hankkeen 
Liite 6)
Metaboliamittareita (toxic end-point) keskeisten aineenvaihduntareittien toimivuuteen ovat 
solun hapenottokyky, kalvojen sähkövaraukset, glukoosin kulutus, mitokondrioiden kyky tuot-
taa kemiallista (ATP) tai sähköistä energiaa, solun jakautumis- eli uusiutumiskyky. Näiden toi-
mintojen vaurioituminen ilmenee mm. seuraavina aineenvaihdunnan häiriöinä: 
• solujen hapenkulutuksen kiihtyminen (ja lämmöntuoton kasvu)
• maitohapon liikatuotto soluissa, pH lasku kudoksissa tai veressä (aerobinen glykolyysi), 
• glukoosin kulutuksen nousu
• pelkistysekvivalenttien kertyminen soluihin
• reaktiivisten happiradikaalien tuotto (vetyperoksidi, hydroksyyliradikaalit, superoksi-
di-anioni)
• myrkyllisten solun sisäisten aineenvaihduntatuotteiden tuotto (mm. karbonyylit kuten 
metyyliglyoksaali) 
• reaktiivisten dikarbonyylien tuotto
• solujen tai kudosten nekroosi
• solukuoleman kiihtyminen: apoptoottinen (järjestynyt tapahtuma, jossa tuma pysyy koossa 
kunnes proteiinit pilkotaan ja kuljetetaan kierrätykseen), tai nekroottinen (solukalvot vauri-
oituvat, solut ja niiden tumat hajoavat hallitsemattomasti, sytolyysi). 
• kaliumjonien vuoto soluista
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4.  SISÄYMPÄRISTÖLLE HAITALLISIA 
MYKOTOKSIINEJA JA NIIDEN TUOTTAJIKSI 
OSOITETTUJA HOMEITA
Näitä on alla esitelty aakkosjärjestyksessä (ei tärkeys-).
4.1.  Acremonium
Acremonium –sieni (A. exuviarum, ei muita lajeja) on sykloheksimidi-resistentti myrkyllinen 
home (Andersson ym 2009) (Kuva 11). Sykloheksimidiä (500 mg/L) on perinteisesti käytetty 
viljelymaljoilla estämään homeiden kasvua kun näytteestä halutaan tutkia vain bakteereja.  Acre-
monium homeita on löydetty kosteusvaurioita kärsineistä puurakenteista ja myös vesijohdoista 
(Concalves ym. 2006). Rutiinitutkimuksessa, jossa tarkastellaan pesäkemorfologiaa, Acremonium 
homeet saattavat tulla kirjatuiksi ”aktinobakteereiksi” koska ne kasvavat maljalla samannäköi-
sinä (Kuva 11) ja ovat resistenttejä sykloheksimidille.
Acremonium exuviarum BM4 kanta on ensimmäinen tämän lajin kanta, joka osoitettiin 
myrkyllisten ekstroliittien tuottajaksi, ja jonka toksiinien rakenne ja toksisuuden mekanismit 
(moa = mode of action) on selvitetty. A. exuviarum purkaa ympäristöönsä rasvaliukoisia mito-
kondriomyrkyllisiä peptaiboleja, akreboleja (Andersson ym. 2009; Kruglov ym., 2009). 
Kuva 11. Acremonium exuviarum BMB4. Tämä kanta eristettiin vesivahinkoisesta kerrostalohuo-
neistosta, jossa koko perhe sairastui. A. Sen maljakasvuston ulkonäön, ja sykloheksimidi resistens-
sin vuoksi sitä voi luulla Streptomyces-aktinobakteeriksi. Näin saattaa käydä sisäilmatutkimuksissa, 
joissa ei aina mikroskooppisia tai DNA-tutkimuksia tehdä. Ylempi malja = kanta BMB4, alempi malja 
”oikea” streptomyces. B ja C. Pyyhkäisyelektronimikroskoopilla (SEM) otettuja kuvia kannan BMB4 








Suomalaisista hometaloista tunnetaan toistaiseksi yksi toksinen Acrostalagmus laji, A. luteoal-
bus. Se voi tuottaa monia erilaisia terpenoiditoksiineja ja piperatsiineja (Sato ym, 1976, Wang 
ym., 2012) joiden merkitys sisätiloissa, ja seuraukset altistumisesta, ovat selvittämättä. Acrostala-
gmuksien esiintymiseen ei yleensä näytä kiinnitetyn huomiota sisäilmatutkimuksissa. Syynä voi 
olla se, että jos menetelmänä on lyhytkestoinen maljaviljely, viranomaisen ohjeistaman mukaan 7 
vrk (Taulukko 3), akrostalagmukset näkyvät mallas-agarmaljalla vain vaaleana, itiöttöminä rih-
mastohaituvina, jotka viljelytuloksia lukeva henkilö saattaa nimetä valelajiksi ”mycelia sterilia”. 
Kaikki sisäilmahaittaisista rakennuksista eristetyt Acrostalagmus kannat havaittiin solutesteissä 
toksiinien tuottajiksi (Kuva 12) (Maria Andersson ym., 2016) (tsr112134). 
4.3.  Aspergillus eli nuijahome
Aspergillus lajit ovat tehokkaita itiöiden levittäjiä sisäilmaan. Aspergillukset  hyödyntävät  vähäi-
senkin kosteuden. Niitä löytyy usein sisäilmahaittaisista rakennuksista, joista ei löydy kosteus-
vauriota (aw <0.8). Aspergillukset kasvavat sekä ”bakteerien” (pH 7.2) että homeiden (pH 5.4) 
viljelyyn tarkoitetuilla maljoilla. Jos läsnä on paljon bakteereja (Kuva 10), niin mahdolliset Asper-
gillus pesäkkeet jäävät niin mikroskooppisen pieniksi, ettei niitä pysty tunnistamaan ja ne jäävät 
laskematta. Nämä tulokset osoittavat, että toksisten Aspergillusten ”todellisemman” määrän sel-
vittämiseksi viljelymaljaan kannattaa lisätä boorikemikaaleja (≥ 2000 mg/l) (Taulukko 4). Tämä 
boorilisäys vaimentaa bakteerikasvun ja myös useimmat ”kiltit kotihomeet”, jolloin Aspergillus 
pesäkkeet saavat tilaa kasvaa niin, että ne on helppo tunnistaa (Andersson ym., 2013; Mikkola 
ym. 2015) (Kuva 10, taulukko 5). 
Lajit A. fl avus, A. niger, A. fumigatus, A. candidus, ja A. terreus ovat ihmispatogeeneja ja 
voivat infektoida monia elimistön osia, etenkin hengitysteitä ja korvaa (otomykoosi) (Gar-
cia-Agudo ym., 2011), aspergilloosi, aspergillooma (Anttila ym., 2003). Aspergilloosi keuh-
koissa on hengenvaarallinen sairaus jonka aiheuttajana tunnetaan A. fumigatus, mutta myös A. 
fl avus ja A. calidoustus (Anttila ym. 2003, Hubka ym., 2012; Khan ym. 2014 (Kuvat 12A ja B). 
Tanskalainen tutkijaryhmä on todennut, että kaupasta ostetut, uudet, kuivat kipsilevyt (12 eri 
tuotemerkkiä tutkittiin) sisältävät valtalajina Neosartorya hiratsukae- hometta, joka on Asper-
gilluksen suvullinen muoto (teleomorfi ) (Andersen ym., 2016). Sen anamorfi  on geneettisesti 
läheistä sukua tai identtinen ihmiselle patogeenisen A. fumigatus lajin kanssa (de Hoog ym., 
2000). Tilanne näyttää Suomessa samankaltaiselta (kuva 12 A). Kipsimateriaalien runsas käyttö 
sisätilojen rakenteissa saattaa selittää toksisten Aspergillusten dominanssin suomalaisissa, vaka-
vasti sisäilmaongelmaisissa rakennuksissa/tiloissa. Kun niiden varanto on kipsilevyissä, ne pää-
sevät siellä nopeasti toimimaan jos kipsilevy diff usiivisesti kuljettaa niille tarvittavan kosteuden 
ja kipsilevyn peittona oleva muovitettu laineri avustaa hiilidioksidi-pitoisuuden pidättämisessä 
Aspergilluksille suotuisalla pitoisuusalueella (5000 – 10 000 ppm)(Andersson, Salo, Lipponen 
ym., 2014).
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Kuva 12.A. Kipsilevyn laineri on suosittu 
kasvupaikka  nuijahomeille (Aspergillus) 
suomalaisissa rakennuksissa. Kipsilevy 
tarjoaa hivenaineita, laineri (kiertokuitua) 
ja sisältää ravinnoksi kelvollisia liima-ai-
neita (tärkkelys, CMC) ja kostutinkemi-
kaaleja (poly-etoksi-rasva-alkoholeja). 
Home tuottaa kosteutta (hengitys), muo-
vitettu päällinen estää kuivumista. Kuvan 
kipsilevypalanen ei ole hometalosta, 
vaan sahattiin rautakaupasta ostetusta, 
uudesta, kuivasta kipsilevystä. Kuva on 
pyyhkäisyelektroni-mikroskoopilla (SEM) 
kuvattu kipsilevystä ilman esikäsittelyjä. 
Simo Lehtinen, Johanna Salo, Mirja Salkin-
oja-Salonen (tsr112134).
Kuva 12.B. Aspergillus calidoustus löytyi saman rakennuksen useasta toimistosta, joissa koettiin 
vakavia sisäilmaan liittyneitä terveyshaittoja. Fluoresenssimikroskoopilla otetut kuvat vasemmalta 
oikealle: konidiofoori nousee rihmastosta; lähikuva konidiofoorista joka on kiertynyt kannattimensa 
ympäri, keskellä kasvullista rihmaa (paksuus n. 8 μm) ja oikealla pulleita Hullen soluja. 
Fluoresenssimikroskooppikuvia. Maria Andersson. (tsr112134)
Ihmisen aspergilloosi-infektio liittyy usein homeisen kasvimateriaalin tai kompostin käsittelyyn 
ulko- tai sisätiloissa, eikä liity hometaloihin. Kynsisilsa (onykomykoosi) on joskus aspergillusten 
aiheuttama, lajeina Aspergillus sydowii, A. versicolor, A. westerdijkiae, A. niger tai A. fumigatus. A. 
fumigatus, A. fl avus. A. niger tunnetaan myös sisäilmaongelmaisista toimistoista, joissa ilma on 
kuivaa. Aspergillus niger laji on bioteknisen teollisuuden työhevonen, jolla tuotetaan mm. sitruu-
nahappoa. Bioteknisesti tuotettua sitruunahappoa sisältyy lisäaineena (E330) hyvin moniin elin-
tarvikkeisiin. On mahdollista, että bioteknisesti tuotettuun sitruunahappoon jää jääminä tuot-
tajakannan solukomponentteja, jotka käynnistävät yliherkkyys-reaktion henkilöissä, jotka ovat 




Aspergillus calidoustus hometta löydetään sisäilmaongelmaisista tiloista jos sitä osataan 
etsiä. Julkaistuja tutkimuksia sisäilmaterveyshaittaisista rakennuksista on ”kuivan ilmaston” 
maista, Kanadasta ja Arabian –Punaisen meren alueilta. Se viihtyy niukkaravinteisissa, koneel-
lisesti ilmastoiduissa tiloissa, kasteluvesi- ja muissa vedenjakelujärjestelmissä (Khan ym., 2014; 
Hageskal ym 2011) ja sietää pitkiä kuivia jaksoja. 
Suomalaisista rakennuksista v. 2011 – 2013 talteen otetut A. calidoustus kannat tuottivat 
ofi oboliiniksi tunnistettua toksiinia (Bencsik ym, 2014). Sitä on muuallakin löytynyt A. calidous-
tuksesta (Fog-Nielsen & Frisvad, 2011).  Toisin kuin A. ustus, joksi sisätilojen Aspergilluksia (vir-
heellisesti) nimetään, A. calidoustus kasvaa 37˚C ja siten voi myös infektoida ihmistä (Hubka 
ym. 2012; Varga ym., 2008).
Aspergillukset, etenkin Ustus-ryhmän lajit, tuottavat semiokemikaaleiksi kutsuttuja biore-
aktiivisia VOC- aineita, 1-okteeni-3-oli, 3-oktanoli, 2-oktanoni (Polizzi ym., 2012). 1-okteeni-
3-oli on neurotoksinen ja immuunitoksinen (Inamdar ym 2013). ”Hometaloissa” esiintyy mui-
takin 3-okteeni-3-olia tuottavia sieniä kuin Ustus-ryhmä. Banaanikärpäsellä tehdyissä kokeissa 
todettiin että 1-okteeni-3-oli 0,5 mg m-3 pitoisena häiriköi dopamiinin metaboliaa (Inamdar ym. 
2012, 2013, 2014). Dopamiini on autonomisen hermoston dopaminergisten hermopäätteiden 
välittäjäaine. Prof. Bennett ’in ryhmä (Rutgers University USA, USA:n Tiedeakatemian jäsen) 
on esittänyt että 1-okteeni-3-oli on yksi parkinsonin taudin syntyyn myötävaikuttavista aineista 
(Inamdar & Bennett 2013). 1-okteeni-3-oli käynnistää luontaisen immuunijärjestelmän soluissa 
tulehduksellisen (infl ammatorisen) vasteen, typpioksidin (NO) tuoton (Inamdar ym., 2012; 
2013a,b; 2014). 
Aspergillus fumigatus sientä esiintyy ulkoilmassa, koska se kasvaa kosteilla kasvimateriaa-
leilla. Tämänvuoksi se on yleinen mm. kompostilaitosten ja maataloustilojen työilmassa (107 
itiötä /m3, Buenger ym., 2004). A. fumigatus tunnetaan homepölykeuhkon (aspergilloosi) aiheut-
tajana, silsasienenä ja korva- ja haavatulehdusten aiheuttajana (Hubka ym 2012; Buenger ym., 
2004; ). Jotkut sen kannat tuottavat gliotoksiineja (2-S, 3-S tai 4-S) joissa on 2, 3 tai 4 disulfi -
di-rikkiä (Nieminen ym., 2002). Aspergilloosi-potilaskantojen on osoitettu tuottavan gliotoksii-
neja, jotka lamauttavat keuhkoputkien pintoja puhdistavien värekarvojen (kilioiden) toiminnan. 
Kun kiliat eivät toimi, tästä seuraa, että sisäänhengitetyt itiöt ja muut pienhiukkaset jäävät pit-
käksi aikaa keuhkoihin (Amitani ym., 1995). Suomessa A. fumigatus homeen esiintyminen näyt-
tää olevan sisätiloissa suunnilleen yhtä yleinen kuin ulkoilmassa, mutta ei ole tutkittu tuottaako 
tämä sieni molemmissa ympäristöissä yhtäläisesti toksiineja. Se yleistyy sisätiloissa tilanteissa, 
joissa koko rakennus on ollut veden vallassa, kastuen pitkään ja perusteellisesti. 
Aspergillus westerdijkiae on Suomessa yleinen sisätilojen toksiineja tuottava home. Tämä 
A. westerdijkiae laji on ehkä  Aspergillus ryhmän pahis Suomen oloissa. Se kasvaa kylmässäkin 
(+5˚C), säilyttää elinkykyisyytensä kuivuudessakin, sietää korkeitakin lämpötiloja, mutta ei 
kasva 37˚C. Se infektoi ihmisen uloimpia, viileitä osia: kynnet (silsasieni), ulkokorva (Hubka 
ym., 2012).  Suomalaisista terveyshaittaisista tiloista eristettyjen kantojen tuottamiksi toksii-
neiksi on osoitettu okratoksiini A, stefasidiini B ja avrainvillamidi (Mikkola ym. 2015). Korkea 
booripitoisuus (> 5000 mg/L tai >3000 mg/kg) estää bakteerien ja kilpailevien homeiden kasvun 
ja siten antaa valintaedun aspergilluksille. 
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Kuva 13. Terveyshaittaisesta toimistosta eristetty Aspergillus fl avus. A. fl avus tunnetaan rehujen ja 
elintarvikkeiden, etenkin maapähkinöiden, mutta myös viljan myrkyttäjänä, mutta sitä löytyy siis 
myös vakavasti sisäilmaongelmaisista rakennuksista. A. fl avus tuottaa pelättyä homemyrkkyä nimeltä 
afl atoksiini, joka tunnetaan syöpää aiheuttavana aineena. Valomikrosooppikuva itiöistä ja konidio-
foorista. Maria Andersson& Mirja Salkinoja-Salonen (tsr112134)
Kuva 14. Vasen: A. westerdijkiae kasvaa boorimaljalla (5000 mg boorihappoa/litra) jo 6 vrk kasva-
tuksen jälkeen helposti tunnistettavina erillispesäkkeinä. Keskellä ja oikealla: laskeumamalja (mallas 
agar, terveyshaittaisesta työtilasta) kuvattuna päivänvalossa (oikealla) ja mustavalossa, 360 nm, (kes-
kellä). Malja oli ollut työtilan pöydällä ilman kantta tunnin, suljettiin, teipattiin umpeen, kasvatettu 2 
vk. Iso pesäke maljan keskellä on A. westerdijkiae. 
Kuvassa 14 (keskellä) näkyy sinisenä fl uoreoivia pisaroita pesäkkeen pinnassa. Sininen fl uore-
senssi viittaa siihen että pisara sisältää okratoksiini A:ta (Taulukko 2). Kirjallisuuden mukaan 
kaikki tämän Aspergillus lajin kannat tuottavat okratoksiini A: ta (Visagie ym., 2014a). 
Suomessa käytetään rakennusmateriaaleja, etenkin lämpö- ja äänieristeitä, jotka on valmis-
tuksen yhteydessä imeytetty väkevällä pitoisuudella booria. Eristeet ovat boorinkestävien home-
lajien, kuten aspergillusten, suosiossa. A. westerdijkiae on resistentti kaikille Suomessa myydyille 
”homesaneeraus” kemikaaleille (Andersson ym. 2013, 2014). Mikkola ym. osoitti, että vakavasti 
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sisäilmahaittaisesta asunnosta eristetty A. westerdijkiae kanta kasvoi rehevästi mallas agarilla, 
johon oli lisätty gramma/litra PHMGtä tai PHMBtä (taulukko 3 julkaisussa Mikkola ym 2015).
Sekä Aspergillus versicolor että A. westerdijkiae suosivat boorikemikaaleja (boorihappo, boo-
raksi) sisältäviä kasvualustoja (Kuva 10). Korkea booripitoisuus (> 5000 mg/L tai >3000 mg/kg 
) estää bakteerien ja kilpailevien homeiden kasvun ja siten antaa valintaedun aspergilluksille. 
Suomalaisista rakennuksista tutkituista eristevillanäytteistä (lämpö- ja äänieristeet) booria löytyi 
yli 30 000 mg/kg, eli useita paino% (Andersson ym., 2014). Tämä saattaisi selittää sen, miksi eris-
tevillat ovat boorinkestävien homelajien, kuten aspergillusten, suosiossa. 
Kaikki tutkitut A. westerdijkiae kannat tuottavat okratoksiini A:ta (Visagie ym, 2014a). EU:n 
säätämä TDI yläraja (total daily intake) ihmisen elimistön okratoksiini A kuormitukselle on 
0,005 μg/kg/vrk, eli 60 kg painoiselle aikuiselle 0,3 μg vuorokaudessa. Puoliintumisaika elimis-
tössä on arvioitu alle kahdeksi kuukaudeksi (Creppy ym., 1983, Hagelberg ym, 1989). Nykyinen 
saanti elintarvikkeista on 1/3 TDI:stä, joten turvamarginaali on kapea (Pohjanvirta, 2007). Jos A. 
westerdijkiae PP2 tuottaisi rakennuksessa kasvaessaan edes 1% siitä okratoksiinimäärästä minkä 
se laboratoriossa tuottaa, niin hengittäen tai ihon kautta saatu vuorokausiannos yhdestäkin mil-
ligrammasta (=vähemmän kuin yksi pesäke) A. westerdijkiae hometta jo ylittäisi EU:n asettaman 
TDI arvon kolminkertaisesti. 
Kuva 15. Mikroskooppikuvia Asp. westerdijkiae PP2 (ihmisten sairastumiseen liittynyt sisätilakanta) 
konidiofooreista. Valomikroskooppikuva (vas) yksittäisestä konidio-foorista, josta irtoilee satamää-
rin yksittäisiä itiöitä (konidioita, vas) ja pyyhkäisy-elektronimikroskooppikuva yhdestä pesäkkeestä 
(oik), josta näkee kuinka suunnattoman määrän konidiofooreja tämä sisätilakanta PP2 tuottaa. Maria 
Andersson, Mari Raulio, Mirja Salkinoja-Salonen (tsr112134).
 
Okratoksiini A:n haitallisimmat in vivo (elävässä koe-eläimessä) ja in vitro (=solutestit laborato-
riossa) tunnistetut, vaurioittavat ominaisuudet ovat kyky aiheuttaa oksidatiivinen stressi ja sitä 
seuraava neurotoksisuus (Paradells ym 2014, Sava ym 2006, 2007), munuaistoksisuus ja karsino-
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geenisyys (syöpä elävässä koe-eläimessä, Pohjanvirta, 2007; Pfohl-Leszkowicz & Manderville, 
2007; Boesch-Saadatmandi ym., 2008). Altistuminen 0.01 – 1 μg /ml okratoksiini A:ta vähensi 
eläinkokeissa annosriippuvalla tavalla aivojen hermotukisolujen (astrosyytit, gliasolut) uusiutu-
miskykyä ja vähensi toimintakykyisten nuorten neuronien määrää (Paradells ym, 2014). Her-
kimpiä olivat nuoret yksilöt. 
A. westerdijkiae laji on suomalaisista hometaloista kuvattu ensimmäisen kerran tämän kir-
joittajan johtamassa tutkimusryhmässä ( Mikkola ym, 2015). Se ei (vielä) esiinny viranomaisen 
listalla toksisista sisätilamikrobeista, kuten ei myöskään A. calidoustus (STM, Asumisterveys-
ohje, 2003). Helsingin Yliopiston ja Aaltoyliopiston tutkijoiden havainnot viittaavat siihen, että 
toksiset Aspergillukset ovat tolerantteja viime vuosikymmenten aikana käytetyille puunsuoja-
kemikaaleille, niin arseenipentoksidille kuin boorille. Nämä nuijahomeet sietävät myös muita 
viime vuosikymmenen kuluessa laajamittaiseen käyttöön otettuja homeen-estoon markkinoituja 
biosideja (polyguanidiyhdisteet PHMG, PHMB) ja kvaternääriset ammonium yhdisteet, dide-
kyyli-dimetyyli ammonium kloridi (DDAC) niissä pitoisuuksissa, joissa rautakaupassa ostettavia 
tuotteita levitetään sisätiloihin homesaneeraukseen. (Andersson ym, 2013, Salo ym. 2015, Mik-
kola ym., 2015). 
Sekä Aspergillus westerdijkiae (Kuvat 14 ja 16), että Aspergillus versicolor (Kuva 18) tuottavat 
myrkyllisiä ekstroliitti pisaroita, jotka voivat levitä rakenteista alipaineiseen sisätilaan kosteuden 
kuljettamana. Julkisten tilojen leave-on siivouksessa käytetyt tuotteet sisältävät kostutinkemikaa-
leja jotka on kehitetty muuttamaan vesi sellaiseksi että se aerosolisoituu hienojakoisina (nano-) 
pisaroina. Tämä lisää maalien, siivousnesteiden ja  ja kasvinsuojeluaineidenkäytön taloudelli-
suutta (pienellä tilavuudella kostuu isompi pinta), mutta juuri samasta syystä se edistää kuivissa 
tiloissa homeiden hyötymistä ilmankosteudesta, ja itiöiden itämistä. Aspergillus versicolor kasvaa 
sekä kylmässä (+ 4˚C) että kehon lämpötilassa (37˚C) joten se voi myös olla ihmiselle virulentti. 
Se sietää hyvin ja pitkiä aikoja kuivuutta. 
Kuva 16A. Vakavasti sisäilmahaittaisen toimiston ulkoseinän 
(tiiliseinä) eristevillassa kasvoi tämä Aspergillus westerdijkiae. 
Se tuotti toksisia ekstroliitti vesikkeleitä. Kuvassa näkyy koni-
diofooreja itiöineen ja niiden kuorruttamia ekstroliittivesik-
kelejä. Ekstroliittivesikkelit voivat toksiinien ohella sisältää 
ravinteita tai aineita Aspergillus itiöiden itämistä tai pintaan 
tarttumista varten. Pisarat sisältävät vettä hylkiviä, rasva-ha-
kuisia, toksisia aineita. Sisätilojen leave-on siivousaineiden 
sisältämien, niukasti vesiliukoisten kostutin-kemikaalien 
(Kuva 16B) tiedetään pirstovan hydrofobisia aineita nanopi-
saroiksi. Todennäköisesti homeiden hydrofobiset ekstroliitit 
leviävät tällä tavoin nanoaerosolina sisäilmaan. Maria Anders-
son & Mirja Salkinoja-Salonen (tsr 112134) 
Kuva 16B. polyetyleeniglykoli dodekyyli eetteri (kos-





Uusi sisäilmahomeiden mykotoksiini ryhmä: indoli-alkaloidit 
Dimeerisen stefasidiini B:n ominaistoksisuus sian munuaissoluille PK15 0,3 μg/ml, oli n. 200 
kertaa myrkyllisempi kuin monomeeri stefasidiini A (kuva 17). Indolialkaloidien lisäksi A. wes-
terdijkiae kannat tuottavat suuria määriä, jopa 30% kuivapainosta, okratoksiini A:ta. A. westerdi-
jkiae ja senkaltaiset, boorikemikaaleille ja PHMB/G:lle resistentit sisätilahomeet todennäköisesti 
saavat valintaedun siitä että näitä biosideja käytetään sekä rakennusmateriaaleissa että rakennuk-
sen käytön aikaisissa sisätilojen ja/tai irtaimistojen homesaneeraustoimissa. Lähde: tsr112134 
Raimo Mikkola, Maria Andersson ym., (2012).
 
Kuva 17. Biosideille tolerantin Aspergillus westerdijkiae sisätilahomeen tuottamat indoli alkaloi-
di-ryhmän toksiset ekstroliitit. 
4.4. Chaetomium globosum ja spp
Chaetomium globosum (kuvat 19, 20) löytyy etenkin silloin kun kohteessa on, tai on ollut, run-
saasti kosteutta (aw > 0.9). Työryhmämme on löytänyt Chaetomium homeen toksiineja tuotta-
via kantoja (Taulukko 2) työtiloista, joissa on sairastuttu poikkeuksellisen rajusti, eikä oireista 
toipuminen sujunut toivotusti tiloista luopumisen jälkeenkään. Suomalaisista terveyshaittaisista 
rakennuksista eristetyt  Chaetomiun globosum morfotyypin kannat tuottivat vihreänä fl uoresoi-
via metaboliitteja (Taulukko 2). Toisen Chaetomium sp, morfotyypin kantojen metaboliitit olivat 
myrkyllisiä, mutta eivät fl uoresoivia (Taulukko 2). 
                               
Kuva 18. Suomalaisesta hometalosta eris-
tetty, toksiineja tuottava Aspergillus ver-
sicolor kanta fl uoresenssimikroskoopissa 
tarkasteltuna. A. Yksinäinen konidiofoori, 
fl uoresoi voimakkaan punaisena. B. Nuori 
haaroittuva sienirihma. C. Oranssina 
fl uoresoivaa Asp. versicolor rihmastoa. 
A.versicolor’in sisäilmaterveyshaittai-
sista tiloista löydettyjen kantojen uutteet 
olivat toksisia ja fl uoresoivat oranssina 
(Taulukko 2, kuva 7). Maria Andersson 






Kuva 19. Sisäilmaongelmaisen rakennuksen tutkimi-
nen on ”sisäilmapoliisin työtä”.  Mikroskooppia tarvi-
taan jopa paikan päällä. Tässä mikroskooppikuvassa 
lämmöneriste (yläkuva) näyttäisi kasvavan nuijaho-
meita (Aspergillus), jotka erittävät sinne aineenvaih-
dunta-vesikkeleitä. IV-koneen tuloilmasuodattimesta 
tehty viljely (alakuva) näyttää, että siellä kasvaisi 
ekstroliittipisaroita tihkuvia Chaetomium rihmastoja. 
Vesikkelit voivat paine-eron vaihdellessa aerosolisoi-
tua, pirstautua pienemmiksi ja kulkeutua sisätiloissa 
toimivan työntekijän hengityselimiin. Maria Anders-
son & Mirja Salkinoja-Salonen tsr112134
Kuva 20. Mikroskooppikuvia Chaetomium kannoista jotka eristettiin poikkeuksellisen surullisista 
sisäilman myrkyttymistapauksista. Ylärivi: Myrkyllinen C. globosum kanta Tav37b kolonisoi yhdessä 
kahden muun myrkyntuottajamikrobin kanssa yliopistollisen laitoksen toimistotilaa, jossa nuori tut-
kija kohtalokkaasti yritti tehdä väitöskirjaansa. Alarivi: Lapsiperheen uutena ostamasta rivitalosta, 
jossa koko perhe sairastui, näyte otettu pikkulapsen sängystä. Epifl uoresenssikuvan homerihmoissa 
näkyy nestepisaroita, ja SEM kuvien rihmoissa (paksuus n. 4 μm) näkyy alle 0,5 μm läpimittaisia 
aukkoja, joita sopisi arvailla ekstroliittinesteiden purkuaukoiksi. Valomikroskoooppikuvat, Maria 




Chaetomium globosum on antanut nimensä  sytokalasiiniryhmän ketoglobosiineille A, B, C. 
Chaetomium globosum homeen tuottamien  sytokalasiinien raju myrkkyvaikutus perustuu niiden 
kykyyn reagoida aktiinin kanssa ja tuhota aktiinin toimivuus. Aktiini on solunsisäinen proteiini, 
jonka muodostamat solujänteet määräävät solun ryhdin, muodon ja ulokkeiden ja tarttumae-
linten muodostuksen ja kyvyn liikkua. Ketoglobosiinit ovat poikkeuksellisen myrkyllisiä myko-
toksiineja: alle 10 mg / kg elopainoa kohden tappoi koe-eläimet (hiiri, rotta) kahdessa tunnissa 
(Fogle ym, 2007, ja sen lähdeviitteet). Toisin kuin useimmat homemyrkyt, ketoglobosiinit ovat 
kuumennusherkkiä, inaktivoituvat 1 -2 tunnin kuumennuksessa +75°C:ssä ( Fogle ym 2008). 
Chaetomium spp tuottamat toksiinit ovat kiliostaattisia  eli ne lamauttavat henkitorvea ja 
keuhkoputkia puhtaanapitävien värekarvojen (kilioiden) toiminnan (Pieckova 2003). Kun kiliat 
eivät toimi, tästä seuraa, että sisäänhengitetyt itiöt (muutkin kuin Chaetomiumin itiöt) ja muut 
pienhiukkaset jäävät pitkäksi aikaa keuhkoihin (Amitani ym., 1995). Siittiöiden hännän (fl agel-
lin) pyörintäliike toimii samalla molekyylimekaniikalla kuin muiden elinten kilioiden. Kilioiden 
toiminta on tärkeää monissa elimissä, erityisesti immuunijärjestelmässä, verisoluissa, hermoso-
luissa ja sisäerityselimissä (haiman betasolut, kilpirauhanen, lisämunuainen). Keuhkoputkissa 
kilioiden tehtävä on sutia limankalvoon tarttuneita hiukkasia (hengitysilman mukana tulleita) 
ylöspäin, kohti ruokatorvea, jonne päästyä nielaisurefl eksi toimittaa hiukkaslian ruuansulatuska-
navaan.(Smith ym, 2008; Fliegauf ym. 2007). Siittiöiden ja elimistön kilioitujen solujen liikunta-
kyky on mitokondriaalisesti säädelty: toksiinien aiheuttamat kalium-jonien vuodot ja/tai mito-
kondrioiden kalvopotentiaalin lasku pysäyttävät siittiön fl agellin ja kilioiden toiminnan (ks luku 
8.7 ja 8.8).
Jotkut Chaetomium kannat tuottavat sterigmatokystiiniä. C. globosum home kasvaa usein 
yhdessä bakteerien kanssa, jotka nekin vaativat paljon kosteutta. Tämän lajin esiintyminen on 
Helsingin Yliopiston EYT laitoksen tutkimusryhmälle tullut tutuksi tutkittaessa dramaattisia 
sisäilmasairastumistapauksia, joissa ihmiset ovat suin päin paenneet tiloista jättäen kaiken, tai 
jatkaneet sinnittelyä kohtalokkain seurauksin. Tanskalaisista rautakaupoista ostettujen kipsilevy-
jen vakio-home oli Chaetomium globosum: 13 tutkitusta tuotteesta 11 sisälsi kasvukykyisiä Chae-
tomium globosum itiöitä (Andersen ym, 2016).
4.5.  Paecilomyces
Paecilomyces variotii on katkolahosieni (Timonen & Valkonen, 2013) mutta se kasvaa myös 
hiivan muotoisena (kuva 21). Se suosii lämpimiä oloja, sietää jopa kuumuutta. Se tuottaa home-
myrkkyä nimeltä viriditoksiini (Andersson ym., 2012). Paecilomyces on kilpailukykyinen niuk-
karavinteisissa, kosteissa oloissa, kuten piilolinsseissä, sairaalaympäristön ilmassa ja - välineissä 
(Houbraken ym, 2010; Caggiano ym, 2014). Paecilomyces variotii (synonyymi teleomorfi lle: Bys-
sochlamys spectabilis) lajin on qPCR (kvantitatiivinen PCR) mittauksissa raportoitu esiintyvän 
runsaana suomalaisissa kosteusvaurioisissa asunnoissa, sen DNAta on raportoitu sekä pölyni-
muripussin pölystä että mattopölystä (Lignell ym 2008;  Kaarakainen ym 2009). Paecilomyces 
variotii on poikkeuksellisen resistentti formaldehydille, joten se saattaa suosia formaldehydi-
hartseilla liimattuja levytuotteita. Se kasvaa tolueeni- tai fenolipitoisissa nesteissä (Garcia-Pena 
ym. 2005; Wang ym., 2010). Näitä liuoksia on Suomessa käytetty menneinä vuosikymmeninä 
sisätilojen desinfi ointiin tartuntatauteja vastaan (mm. ”Tolu” -tuote Helsingin Kaupungin päivä-
kodeissa). Desinfi ointi tolueeni- ja fenolipitoisilla nesteillä on todennäköisesti suosinut P. variotii 
homeen kolonisoitumista rakennuksiin. 
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P. variotii kasvaa 37°C lämpötilassa. Se on opportunistinen ihmispatogeeni,  aiheuttaen kor-
vatulehduksia, leikkauskomplikaatioita silmäleikkauksissa, ja vakavia sairauksia potilaissa joilla 
on immuunipuutossairaus tai sytostaattilääkitys (Houbraken ym., 2010; Barker ym., 2014; Oka 
ym., 2014; Kovac ym, 1998, Cohen-Abbo & Edwards, 1995, Tarkkanen ym 2004). Se on myös 
elintarvikkeiden pilaaja ( Reichart & Mohacsi-Farkas, 1994). Paecilomyces variotii lajista on kaksi 
erilaista toksiinintuottaja- ja morfotyyppiä (ks. Taulukko 2). 
Paecilomyces variotii hiivalla on kyky tuottaa hyvin monia erilaisia hiilihydraattien, hemi-
selluloosan ja lignoselluloosan hajottamiseen tarvittavia entsyymejä. Toisin sanoen, se on kaikki-
ruokainen ja lisäksi vielä resistentti monille biosideille. Mm. tästä syystä se on kiinnostanut bio-
tekniikkateollisuutta. Paecilomyces variotii hiivaa käytettiin Suomessakin 1980-luvulla teolliseen 
rehuhiivan tuotantoon selluloosateollisuuden jäteliemistä. Tuotanto toimi, mutta on päättynyt, 
luultavasti tämän hiivan mykotoksiinin tuoton ja potentiaalisen ihmispatogeenisyyden takia.
Kuva 21. Paecilomyces hiiva mikroskoopissa nähtynä: rihmastoa (A) ja konidiofori (B). Fluoresenssi-
mikroskooppikuvia, Tsr112134 Maria Andersson & Mirja Salkinoja-Salonen, Helsingin Yliopisto.
Kuva 22. Toksiineja tuottava Penicillium expansum isolaatti vakavasti sisäilmaongelmaisesta toimis-
totilasta. mikroskoopissa nähtynä. Vasen, epifl uoresessikuva DNA väriaineella värjätystä rihmastosta 





4.6.  Penicillium eli pensselihomeet
Penicillium suku kattaa 355 validisti kuvattua lajia, joiden erottelu toisistaan ei ole helppoa, 
onnistuu ison asiantuntijakaartin tuottaman, hyvillä kuvilla varustetun dokumentin avulla 
(Visagie ym., 2014b) (Kuva 22). Penicillium sukua esiintyy runsaasti erilaisissa ympäristöissä, 
myös rakennusten sisäilmassa. 
Penicillium-suku, kuten Aspergillus, tulee toimeen hyvin vähällä kosteudella, ja senvuoksi 
on yleinen suomalaisissa rakennuksissa joissa talviaikaan suhteellinen kosteus saattaa olla alle 
RH 20%. Sisätiloista eristetty Penicillium expansum tuottaa hypermyrkyllistä ketoglobosiiniC:tä 
(kuva 23, Andersson, Aattela, Mikkola ym, 2016), toisin kuin omenan patogeenina tunnetut 
kannat jotka tuottavat huomattavasti vähemmän myrkyllistä patuliinia (Andersen ym., 2004). 
Tämän kirjoittajan tutkijaryhmä on tutkinut kahta oppilaitosrakennusta, joiden kaikki tilat 
olivat P. expansumin kolonisoimia, lähes puhdasviljelmänä: muuta näissä rakennuksissa ei ollut-
kaan (Salo ym., 2015). P. expansumin kolonisoimia olivat myös kyseisen koulun opetustiloihin 
sijoitettujen ilmanpuhdistimien aktiivihiiligranulat ja suodattimet, mutta myös saman tuotemer-
kin aktiivihiiligranuloista , jotka tulivat suoraan tehtaalta (Kuva 24). Tässä voi olla samankaltai-
nen tilanne kuin kipsilevyillä: biosidiresistentit sisätilapatogeenit homeet ostetaan rakennukseen 
suoraan tehtaalta, ja niiden kilpailukykyä ulkoilman mukana sisään tulvivia homeita vastaan 
pidetään yllä desinfi ointikäsittelyllä, jonka P. expansum sietää. 
P. expansumiin tai muihin rakennusvirulentteihin Penicilliumeihin (P. glaucum) ei suoma-
laisessa viranomaisohjeissa kiinnitetä lainkaan huomiota, ei edes supermyrkyllistä ketoglobo-
siini C:tä tuottaviin, sisätiloja kolonisoiviin Penicillium expansum kasvustoihin (kuva 25). 
Penicillium expansum laji on kilpailukykyinen ympäristöissä, joissa ravinteiden saatavuus 
on vähäinen, ja jossa on läsnä hapettavia desinfi ointiaineita (klooraus) kuten vesijohtoverkko. Se 
kestää hyvin veden ja saniteettitilojen desinfi ointiin käytettyjä hapettimia. Penicillium expansum 
tuottaa useita erilaisia vahvoja myrkkyaineita, ketoglobosiineja ja useita kommunesiineja, joiden 
vaikutuskohteena on mitokondriot ja makrofagit (Kuva 22). Sen on havaittu suosivan raken-
nuksia ja ilmanpuhdistimia, joihin on rakentamisen jälkeen asennettu koneellinen ilmanvaihto, 
ja käsitelty biosideilla. P. expansum näyttää kykenevän syöttämään sisäilmaan toksiinipisaroita 
kuin ohjuksia (Kuvat 23-25). Yhden rakennuksesta eristetyn kannan nestemuodossa emittoima 
toksiinikirjo on tutkittu: kommunesiineja ja ketoglobosiineja (Salo ym., 2015, Andersson ym., 
2016). Ketoglobosiinit tunnetaan myös Chaetomium globosum endofyyttihomeilta (= elävän 
kasvin solukossa kasvavan homeen), joiden toksiinien uskotaan suojelevan kasvia tuhohyöntei-
siltä (Li, Xiao, Gao ym., 2014). 
P. expansum homeen sisäilmakannasta osoitettiin samoja kommunesiini C, D, E, -toksii-
neja, jotka tunnetaan hyönteisille myrkyllisinä (Hayashi ym., 2004). Kirjallisuudesta P. expan-
sum tunnetaan yleisimmin omenan (ja muut hedelmät) varastopatogeenina ja patuliini-toksiinin 
tuottajana. Se siis pilaa hedelmät sadonkorjuun jälkeen ja on tästä syystä taloudellisesti tärkeä 
home ja siitä sekä sen tuottamasta patuliinista on paljon julkaistua tutkimustietoa. Hedelmäsa-
toja infektoivat P. expansum kannat tuottavat lähes aina patuliinia (Andersen ym 2004).  
Sisäilmatutkimuksissa P. expansum näyttää jääneen ”roskalaatikkoon” joka ilmoitetaan 
nimellä ”Penicillium sp.” Koska lajintunnistus koetaan hankalaksi, sisäilmatutkijat merkitsevät 
raportteihinsa ”Penicillium sp”. Tämä ei ole mikään laji, vaan tarkoittaa että lajia ei ole tunnistettu 
(sp = species, latinaa, = laji). Voimassa olevat viranomaisohjeet (STM Asumisterveysohje, 2003; 
TTL verkkosivusto, 2014) eivät velvoita noteeraamaan Penicillium sp havaintoa indikaattoriksi 
homevauriosta. 
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Kuva 23. Sisätilat vallanneen Penicillium expan-
sum homekannan maljaviljelmästä nousi ilma-
teitse maljan kanteen pieniä okranvärisiä vesik-
kelejä, jotka fl uorisoivat vihreänä ja sisälsivät 
ketoglobosiini C:tä (massaspektri). Viljelmästä 
lentoon lähtenyt ekstroliittivesikkeli on kuvassa 
tarttuneena viljelymaljan kannen sisäpinnalle, 
joka oli muutama aste viileämpi kuin itse malja. 
Kuvasta näkee että vesikkeli on hydrofobisoi-
nut ympäristönsä siten, että kanteen tiivistyneet 
vesihöyrypisarat pysyivät loitolla, eivät fuusioi-
tuneet toksiinivesikkeliin, eivätkä siten laimenna 
sen sisältämää toksiinia. Mittajana: 660 nm. 
LC-MS analyysi osoitti, että viljelmästä ilmatilan 
läpi kanteen siirtynyt ekstroliittivesikkeli sisälsi ketoglobosiini C:tä. tsr112134, Maria Andersson, Elisa 
Aattela, Raimo Mikkola ym., 2016.
Kuva 24. Penicillium expansum löytyy usein 
vakavasti sisäilmaongelmaisista työtiloista. 
Joskus näyttää vallanneen koko rakennuksen, 
kuten erään sisäilmaongelmaisen koulun, 
jossa jokaisen tutkitun opetustilan laskeu-
mamaljalta löytyi Penicillium expansum. Sitä 
löytyi myös luokkatiloissa olleiden ilmanpuh-
distimien kalvo- ja aktiivihiilisuodattimista, 
ja, kuten tässä kuvassa nähdään, P. expansum 
kasvoi myös aktiivihiilestä, avaamattomasta 
pussista, jota ei vielä ollut käytetty mihin-
kään. P. expansum saattaa olla ongelma myös 
granuloiden tuotantoprosessissa. Yllä olevista 
maljoista näkyy, että aktiivihiiligranuloista kasvoi P. expansum yhtä hyvin riippumatta siitä, oliko mal-
lasuutemalja terästetty suurella pitoisuudella PHMGtä, booria tai arseenipentoksidia. Kuvassa näkyy 
P. expansumille tyypillinen korkokuvioinen kasvutapa. Mirja SalkinojaSalonen & Maria Andersson, 
Tsr 112134
Kuva 25. Sisäilmaongelmaisen luokkatilan ilmanpuhdis-
timen suodattimen kasvustoa mallasuute agarilla, johon 
oli lisätty 200 mg/l diarseenipentoksidia. Malja teipattiin 
umpeen näytteenottopaikalla ja avattiin 13 d myöhemmin 
valokuvausta ja kasvuston tutkimista varten. Maljasta näkyy 
mm. P. expansum lajin sisätilakannoille tyypillinen pesäk-
keen korkokuvareunus ja kasvustojen päällä kelluvat pienet 
kellanruskeat pisarat. Kuvassa kansi on avattuna, ja samoja 
värillisiä pisaroita näkyy maljan sisäpinnalla (oikealla). Pisa-
rat olivat nousseet viljelymaljan kannen sisäpintaan jo ennen kuin kansi avattiin. Pisaroita kerättiin 





4.7.  Stachybotrys chartarum: 
4.7.1.  Historiaa
Stachybotrys chartarum (ent. S. atra) tunnetaan kosteusvauriorakennuksista, joissa käyttäjät 
oireilevat rankasti (Samson, 2011). S. chartarum vaatii paljon kosteutta ja tuottaa isokokoisia, 
limahuntuisia itiöitä, jotka aerosolisoituvat niukasti ja laskeutuvat nopeasti. Näinollen ilmanäyt-
teet eivät sovi stakybotrysten läsnäolon tutkimiseen.  
S. chartarum aiheuttaa myrkytyksen, stakybotrytoksikoosin. Se opittiin tuntemaan 2. maa-
ilmansodan aikana Neuvostoliitossa tuhansien hevosten myrkytyksistä, jotka liittyivät homeisen 
oljen syöntiin. Ensimmäinen, tieteellisesti tutkittu Stachybotrys chartarum-homeen aiheuttama 
ihmisten stakybotrysmyrkytys, stakybotrytoksikoosi, oli vuosina 1993 - 4 USAn Clevelandissa. 
Clevelandin stakybotrysmyrkytykseen liitetyt oireet olivat dramaattiset: elimistön hemosi-
deriinin kertyminen keuhkojen kudos- ja keuhko-rakkuloiden syöjäsoluihin (makrofageihin), 
verihiutaleiden tuhoutuminen, seurauksina hyytymishäiriöt, verta nenästä ja suusta, nekroosia 
suun alueella. Vuodelta 1994 raportoitiin 37 lasta, joista 12 menehtyi, diagnoosina idiopaattinen 
hemosideroosi, myöhempiä tapauksia raportoitiin 101, joista osa alle 1-vuotiaita lapsia (Etzel & 
Dearborn, 1999).  Stakybotrytoksikoosiin liittyi toisinaan myös neurologisia oireita, refl eksien 
katoamista, kuumetta ja sydänoireita. 
Clevelandin epidemian aiheutti homeiset asunnot. Kuitenkin niistä asunnoista, joissa oli vaka-
vasti sairastuttu, S. chartarum pesäkkeitä löytyi sisäilmasta vain 5 tapauksessa tutkituista 9:stä, kes-
kimäärin 44 pmy/m3). Koska S. chartarum – itiöiden pitoisuudet asunnoissa eivät selkeästi korreloi-
neet sairastapauksien määriin, USAn CDC (Center for Disease Control and Prevention) esitti v. 2000 
julkaistussa johtopäätöksessään, että Clevelandin ja v. 1997 Chicagon epidemian selvitysten syy-seu-
raus johtopäätökset eivät olisi yksiselitteisiä, vaan vaikuttaneita tekijöitä olisi ollut muitakin kuin S. 
chartarumin mykotoksiinit (CDC, 2000). Jälkiviisaudella tiedämme, että pesäkkeiden harvalukuisuus 
johtui siitä, S. chartarum itiöt ovat huonoja itämään, alle 1% itää (Miller ym., 1999), sekä siitä, että S. 
chartarumin tuottamat toksiinit eivät leviä  kasvustoista sisäilmaan itiöinä, vaan nestemäisinä mikro-
pisaroina. Toksiinipisaroiden myrkkypitoisuus on todettu monituhatkertaiseksi ilmassa liikkuvien 
itiöiden pitoisuuksiin (0,1 – 0,4 ng/m3) verrattuna (Gottschalk ym 2008; Gareis & Gottschalk, 2014). 
 USAn 1990-luvun juupas-eipästely toistuu nyky-Suomen hometalo-oikeudenkäynneissä: kun 
pesäkeluku on matala yritetään kiistää altistuminen, vaikka kotimainenkin auktoriteetti,Tervey-
den ja Hyvinvoinnin laitos (THL), on osoittanut että positiivinen viljelytulos saatiin vain 10% niistä 
suomalaisista rakennusnäytteistä, jotka DNA näytteiden perusteella olivat S. chartarum positiviivi-
sia (Pietarinen ym., 2008). THL käytti tutkimuksissa USAn Ympäristöviraston, EPAn, julkaisemia 
monistusalukkeita.  Viljelyt sen sijaan tehtiin virallisen suomalaisohjeen mukaan (MEA, DG18, 7 vrk 
pimeässä, 25˚C, (Taulukko 3), joka aliarvioi rajusti todellista stakybotrys-toksiineille altistumista. 
THL:n tutkimus (Pietarinen ym., 2008) siten vahvisti J. David Miller´in työryhmän tulokset 
eri sisätilahomeiden itiöiden itämistehosta Kanadassa. Kanadalais tutkijat vertailivat  S. charta-
rum, Penicillium aurantiogriseum, Wallemia sebi ja Trichoderma harzianum homeiden itiöiden 
kasvua eri maljoilla (MEA, maissijauho- CMA ja DG18 agar) ja totesivat, että S. chartarum’in 
itiöitä piti levittää maljalle 100 - 1000 kpl, jotta maljalle kasvaisi edes yksi pesäke (pmy). P. auran-
tiogriseum, W. sebi ja T. harzianum näkyivät viljelyssä huomattavasti paremmin: 20 - 40 maljalle 
levitettyä itiötä riitti tuottamaan 1 – 25 pmy:tä. Tulokset olivat samat riippumatta siitä, maljat-
tiinko yksi homekanta kerrallaan vai kaikki neljä seoksena (Miller ym., 1999). 
J. David Miller esitti (2011) julkaistussa katsauksessa, että viljelyllä saatavat numerolliset 
Stachybotrys-pesäkeluvut ovat Kanadassa käyttökelvottomia ihmisen altistumisen tason arvioin-
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tiin, mutta että viljely kannattaa silti tehdä, koska positiivinen viljelytulos paljastaa mikä ja mil-
lainen homelaji (toksiinin tuotto?) ja -kanta on kysymyksessä. Turun Yliopiston tutkijat havaitsi-
vat suomalaisia hometalonäytteitä tutkiessaan, että kipsijauhon lisääminen (5 g /l) elatusalustaan 
tehosti Stachybotrys itiöiden itämistä ja nopeutti betoni- ja kipsinäytteillä kasvua niin, että jo 7 
vrk kasvatus saattoi mahdollistaa tunnistuksen (Pessi & Rantio-Lehtimäki 2005). 
Stachybotrys chartarumista on löydetty  useita kymmeniä trikotekeeni ja non-trikotekeeni 
aineenvaihduntatuotteita (Fog Nielsen, 2002). Vain osan myrkyllisyys on tutkittu. Ihmiselle 
myrkyllisiksi tiedetään S. chartarumin tuottamat ja monirenkaiset trikotekeenit, joille altistu-
taan hengitysteiden kautta. Lisäksi on havaittu epäsuoria toksisia vaikutuksia: eläinkokeissa on 
havaittu että Stachybotrys trikotekeeni tehosti Salmonella typhimurium bakteeri-infektion tappa-
vuutta 10 000 kertaisesti (Pestka & Bondy, 1990). 
4.7.2.  Stachybotrys Suomessa
Stachybotrys chartarum esiintyy yleisenä suomalaisissa asunnoissa, joissa koetaan terveyshaittaa 
(Peltola 2001; Peltola ym, 2002; Pietarinen ym., 2008; Mussalo-Rauhamaa ym 2010), ja niitä on 
löydetty jopa sairastuneista potilaista (Mussalo-Rauhamaa ym 2010). Stachybotryksen  dramaat-
tisen myrkyllisyyden ja huonon viljelytehokkuuden takia tämän homesienen suhteen on nouda-
tettava nolla-toleranssia: yksikin Stachybotrys pesäke sisäympäristönäytteiden viljelymaljoilla on 
vakavasti otettava näyttö, ja edellyttää, että etsitään sen päästölähde. Stachybotrys on sellulolyyt-
tinen home, ja sitä löytyy senvuoksi yleisesti kipsilevyjen lainerista (keräyskuitupaperia tai –kar-
tonkia), joka on Suomessa yleisin Stachybotrys-homeen esiintymiskohde (Andersson ym, 1997; 
Peltola ym., 2001). 
Stachybotrys chartarum kasvuston sisätilassa esiintyminen osoittaa pitkäkestoista märkyyttä. 
Se suosii selluloosapitoisia materiaaleja ja kiviainesta (kipsilevyt, betoni, mineraalivilla). Sen itiöt 
ovat suuria (~7 μm) ja limahunnun peittämiä (Kuva 26), eivät lennä, niiden kasvu ja itiöinti suo-
malaisten viranomaisohjeiden mukaisilla viljelymaljoilla (MEA, DG18; STM 2003) on tehotonta 
ja siksi niitä harvoin löydetään ilmanäytteistä. Rakennusmateriaali- ja pölynäytteistä Stachybot-
rykselle tyypilliset, suuret itiöt saattavat löytyä jo suoraan mikroskopoimalla, ilman viljelyä.
Kuva 26. Stachybotrys chartarum kasvustoja suomalaisissa, vakavasti sisäilmaongelmaisessa tiloissa. 
Vasemmalla: Fluoresenssimikroskoopilla otettu kuva pienen lapsen sängyn päädystä saadusta viljely-
tuloksesta, lapsiperheen uudessa rivitaloasunnossa. Perhe kärsi rankasta tähän asuntoon liittyneestä 
sairastumisesta. Keskellä ja oikealla: pyyhkäisyelektronimikroskoopilla otettuja kuvia päiväkodin 
sisäseinän kipsilevyn lainerin S. chartarum kasvustosta. Keskellä: Limahunnun peittämä S. chartarum 
konidiofoori (keskellä kuvaa). Oikealla: Kypsä, suuri konidiofoori jonka huntu on jo revennyt pois. 
Kuvasta näkee, että itiöt ovat suuria, 7 – 10 μm ja hyvin suojattuja. 
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Työkaluja S. chartarum homeen päästölähteen etsintään on kehitetty: 1. sekä yksirenkais-
ten että monirenkaisten trikotekeeni-toksiinien biosynteesireitit alkavat trikodieeni syntaasi-re-
aktiolla. Sitä katalysoivan entsyymin geeni, Tri5, tunnetaan, ja sille on kehitetty spesifi set aluk-
keet (Peltola ym., 2002). Tämän geenin läsnäoloa voi tutkia sisäympäristönäytteiden DNAsta 
PCR-menetelmällä; 2. Tri5 geenin koodittaman entsyymin tuote, trikodieeni (Wilkins, 2000; 
Jelen ym 1997), on haihtuva aine, jonka läsnäoloa voi tutkia sisäilman VOC näytteestä massas-
pektrometrisesti.  Joanna Peltola tutki väitöskirjatyössään (Peltola, 2001) 16 suomalaisen sisäil-
maongelmaisen asunnon näytteistä eristettyjä S. chartarum kantoja ja löysi tri5-geenin 12:sta 
(=75%). Stachybotrys-positiiviset näytteet olivat kuitulevyä, kipsilevyä, kipsilevyn päällyspaperia 
(laineri) ja eristemateriaaleja.
 
SEM kuvat: Joanna Peltola & Mirja Salkinoja-Salonen, Helsingin Yliopisto. Fluoresenssikuva: 
tsr112134 Maria Andersson & Mirja Salkinoja-Salonen
4.8.  Trichoderma suku 
Trichoderma suvun sienet T. atroviride ja T. longibrachiatum ovat yleisiä toksiinien tuotta-
jia rakennuksissa, joissa koetaan sisäilmaan liittyviä terveyshaittoja. Trichodermat tarvitsevat 
melko paljon kosteutta, joten niiden runsaus ilmaisee merkittävää kosteusvauriota rakennuk-
sessa. Useat eurooppalaiset tutkijat pitävät T. longibrachiatum-lajia yleisimpänä vakavien raken-
nuksiin liittyvien terveyshaittojen aiheuttajana (Kredics ym, 2011; Th rane ym 2001; Luebeck ym 
2000) mutta Suomessa T. atroviridae näyttää olevan yleisempi (Taulukko 2). Trikodermat ovat 
tehokkaita itiöiden päästäjiä (mm. ilmastointi-kanavissa), mutta niiden itiöt itävät liian hitaasti 
ehtiäkseen itiöidä suomalaisten viranomais-menetelmien (STM, TTL) määräämässä lyhyessä (1 
viikko) kasvatusajassa. Trichoderman havaitsemiseksi kannattaa pidentää kasvuaikaa 2 -3 viik-
koon. 
Terveyden ja Hyvinvoinnin laitos (THL) on tutkinut sekä rakennusmateriaalinäytteitä ja sisä-
tilapölyjä rinnakkain sekä suomalaisella viranomaismenetelmällä (viljely MEA maljalla, 7 vrk) että 
USAn Ympäristöviraston (EPA, 2007) DNAhan perustuvalla menetelmällä (Pietarinen ym, THL, 
2008). Työssä verrattiin 184 rakennusmateriaalinäytteen tulosta samojen näytteiden viljelytuloksiin. 
Trikodermojen suhteen tilanne oli se, että useimmista matriiseista (puu, mineraalieriste, paperi, kipsi 
ja yhdistelmämateriaalit) DNA menetelmällä löytyi 10 – 100 kertaa suurempi trikoderman esiinty-
vyys (prevalenssi) kuin viljelymenetelmällä. Toisessa THL:n julkaisemassa tutkimuksessa aineistona 
oli 71 kpl pölyjä eri asteisesti kosteusvaurioiduksi arvioiduista asunnoista. Asteikkona oli havaittujen 
vaurioiden lukumäärä: 0, 1, 2 tai ≥3 per asunto (Lignell ym 2008). Sen tulokset osoittivat, että pölyjen 
Trichoderma ryhmän DNA:n pitoisuus, kpl T. viride, T. atroviride, T. koningii genomeja/g pölyä, oli 
noin 100-kertainen kohteissa joissa löytyi ≥3 kosteusvauriota, verrattuna 0-vaurioryhmän kohteisiin 
ja määrä nousi suhteessa vaurioituneisuuteen. Viljelyssä (viranomaismenetelmä, Taulukko 5) samo-
jen pölyjen Trichoderma löydösten mediaani oli = 0 pmy /g (Lignell ym, 2008). THL:n toteuttamat 
laajat tutkimukset osoittivat, että nykyisellä viranomaismenetelmällä (Taulukko 3) saatu mittaus-
tulos ei sovellu johtopäätösten tekemiseen trikodermojen osuudesta suomalaisista kosteusvau-
rio- tai homevaurioituneista rakennuksista. 
DNA tekniikalla saadaan todettua trikodermojen (elävät + kuolleet) läsnäolo ja paljous. 
Jotta saataisiin tietoa sisätiloissa esiintyvän Trichoderma kasvuston mahdollisesta toksisuudesta, 
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tarvitaan kasvukykyisiä soluja ja/tai toksiinin määritys. Toksiineja tuottamattomia Trichoder-
ma-kantojakin on löydetty (Mikkola ym. 2012, Andersson ym., 2013). 
Kuva 28. Mykoparasiittinen Trichoderma sisäil-
mahaittaisesta rakennuksesta. Kun tutkija kerää 
hometalo-näytteen viljelymaljalle, teippaa maljan 
umpeen ja antaa avaamattomana kasvaa muutamia 
viikkoja, tulos näyttää usein tältä: Trichoderma 
käytti tilaisuutta ja söi samalle maljalle kasvaneet 
muut homeet. Keväänvihreä trikoderma itse on 
vetäytynyt  pienelle alalle (oikeassa yläkulmassa). 
Valkoiset pesäkkeet (aktinobakteeri) eivät ole kel-
vanneet. Maria Andersson & Mirja Salkinoja-Salo-
nen tsr112134
4.8.1.  Mikä trikodermoissa sairastuƩ aa?
T. longibrachiatumilla on ollut useita nimiä historiansa aikana, koska sienten taksonomia perus-
tui lähes yksinomaan mikroskopointiin. Geenisekvensoinnin vakiinnuttua sienten taksono-
miassa, T. longibrachiatum-nimi on validi kliinisille kannoille, joita aiemmin oli julkaistu muilla-
kin nimillä, mm. T. reesei, T. pseudokoningii, T. viride, T. harzianum. 
  
  
Kuva 27. Ylä: Pyyhkäisyelektroni-mikroskoopilla 
(SEM) otettuja kuvia kannasta T. longibrachiatum 
Th b. Kuvassa näkyy rihmastoa, joka mittajanasta 
päätellen on 2 μm (=0,002 mm) paksuista. Ala-
kuva:  fl uoresenssimikroskoopilla kuvattu elävä 
rihmasto on jonkin verran  paksumpi, sillä elekt-
ronimikroskooppi-kuvauksen (yläkuvat)   vaatima 
tyhjiö  kutistaa soluja. Elävän rihman sisällä olevat 
tumat värjäytyvät punaisiksi tässä käytetyllä DNA 




T. longibrachiatum on trikodermoista pahamaineisin, koska se kasvaa 37°C ja aiheuttaa 
ihmisessä fataaleja infektioita. Sen taudinaiheuttamiskyvyn selitystä eli virulenssi-tekijää on 
etsitty vuosikymmeniä. Tämä sama laji, jota esiintyy vakavaan terveyshaittaan liittyvissä raken-
nuksissa (kuvat 27, 28), myös tappoi potilaita sairaaloissa ja aiheutti elinvaurioita, eikä tiedetty 
miksi. Vasta-ainetutkimukset vetivät vesiperän. V. 2012 tämän kirjoittajan tutkimusryhmä sel-
vitti ja julkaisi kahdeksan T. longibrachiatum-kannan toksiinien rakenteet (8 kantaa, yht. 11 kpl 
eri toksiineja) (Mikkola ym., 2012). Kannoista kolme oli suomalaisista hometaloista eristettyjä, 
kaksi oli kliinisiä isolaatteja, yksi oli kaupallisen biologisen torjunta-aineen (kasvinviljelyyn) 
tehoaine, yksi eristetty herkkusieni tuotannosta, yksi kompostista. Kaikkien toksiinit olivat hyvin 
samankaltaisia ja niillä oli samoja solutoksisia vaikutuksia.  Rakenteeltaan ne osoittautuivat pep-
taiboleiksi, rasvaliukoisia peptidejä, jotka toimivat  4 – 8 peptaibolin koosteina peptaibolia erilai-
sina kokoonpanoina kustakin homekannasta.  
Kuvien 27, 29, 30 Trichoderma longibrachiatum kannat Th b ja Th d eristettiin pohjois-Suo-
mesta, puurakenteisesta omakotitalosta, joka oli sairastuttanut vakavasti kokonaisen monilap-
sisen perheen. Kanta Th b on tyypillinen syöjähome eli mykoparasiitti. Monet toksiineja tuotta-
vat Trichoderma kannat ovat biosidiresistenttejä. Kuvassa 29 verrataan kannan Th b itiöitä, jotka 
levitettiin ylärivin maljoille, saman lajin, toksiinia tuottamattomaan laboratoriokantaan Tricho-
derma longibrachiatum DSM768.
Suomalaisen käytännön mukaan sisäilmaan liittyvät tutkimukset tehdään viranomaista ja 
kiinteistönomistajaa varten viljelytekniikalla, ja viljelyaika on lyhyt, 7 vrk. Tässä ajassa trikoder-
ma-itiöt harvoin ehtivät itää ja kasvaa tunnistettaviksi pesäkkeiksi (=itiöidä). Lisävaikeuden tri-
kodermojen jäljittämiselle rakennuksesta aiheuttaa niiden mykoparasiittisyys: ne syövät muita 
homeita, eli hakeutuvat materiaalirakenteisiin, joissa jo on kasvanut muita homeita. Hankkeen 
tsr112134 tekijäryhmä on havainnut trikodermojen esiintyvän mm. ilmanvaihdon poistoilma-
koneen suodattimissa, jonne niitä ilmeisesti tulee rakennuksen IV kanavistosta. IV-laitteistossa 
on siis trikodermoille ravinnoksi kelpaavaa homekasvustoa – mutta missä –, kanavistossa tai jos-
sain matkan varrella olevissa rakenteissa. 
4.8.2. Trikoderman toksiinit muodostavat jonikanavia
T. longibrachiatum’in toksiinien rakenne ja myrkyllisyysmekanismi saatiin ensi kerran selvitettyä 
v. 2012 julkaistussa Helsingin Yliopiston tutkijoiden työssä (Mikkola ym. 2012). USAn terveys-
virasto (NIH) ja ympäristöterveysvirasto (NIEHS) pitivät tätä niin merkittävänä läpimurtona , 
että omistivat sille tiedesarjansa (Environmental Health Perspectives) pääkirjoituksen helmi-
kuun 2013 ensimmäisessä numerossa (Weinhold, 2013). Tämä sienilaji  tuottaa samoja toksi-
sia molekyylejä sienikannan alkulähteestä riippumatta:  hometaloista, potilaista, maaperästä ja 
kompostista. Sitä on löydetty ympäri maapalloa, jopa etelämantereelta. Toksiini koostuu kah-
desta eri perheestä lähisukuisia molekyylejä, trilongiineja. Sian siittiötestin herkkyys jonikanava-
toksiineille oli oleellinen työkalu joka mahdollisti näiden toksiinien puhdas-aineeksi eristämisen 
(Mikkola ym., 2012).
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Kuva 29. Toksiinia tuottava kanta Trichoderma 
longibrachiatum Th d siirrostettiin ylärivin mal-
joille, ja saman lajin toksiineja tuottamaton kanta 
DSM768 alarivin maljoille. Oikeanpuoliset maljat 
oli terästetty homeen-estoaineella PHMG, 100 
mg/l. Maljat teipattiin umpeen, avattiin ja valo-
kuvattiin 2 viikkoa myöhemin.  Kuvasta nähdään, 
että PHMG:n läsnäolo ei häirinnyt ylärivin kas-
vustoja (=toksiinia tuottavia), vaan päinvastoin: 
trikodermat ovat heränneet itiöimään (näkyy 
vaaleana maljan keskellä, ylärivi, oikealla). Iti-
öinti oli PHMG:n läsnä ollessa nopeammin kuin 
ilman sitä. Sensijaan toksiinia tuottamattoman 
kannan (DSM768, alarivi) kasvun sama pitoisuus 
PHMGtä esti kokonaan. PHMG (polyheksame-
tyleeni guanidi kloridi) oli v. 2014 saakka Suomessa yleisesti käytetty homeenestobiosidi, sitä levitet-
tiin myös IV-kanaviin. Tsr112134 Mirja Salkinoja-Salonen & Maria Andersson
135 toksista hometalo isolaattia tutkittuamme Trichoderma atroviride näyttäisi olevan Suomessa 
yleisin toksinen trikoderma rakennuksissa, joissa koetaan vakavaa, sisätilaan liittyvää terveys-
haittaa (Taulukko 2). T. atroviridae ei luultavasti infektoi ihmistä, koska se kasvaa huonosti 37˚ 
lämmössä. Sekä T. atroviride että T. longibrachiatum (kuvat 30, 31 ja 32) tuottavat peptaiboli tok-
siineja, jotka muodostavat lämminveristen soluihin kalium- ja natrium joneja läpäiseviä kanavia. 
Peptaibolit ovat rasvaliukoisia, iso-aminovoihappoa (Aib) sisältäviä peptidejä (kuva 32). Niiden 
molekyylirakenteen perusteella on odotettavissa, että ne voivat imeytyä elimistöön suoraan hen-
gitysilmasta hajuhermoon ja sieltä edelleen aivoihin hajukäämiin, tai keuhkojen kautta veren-
kiertoon tai ihon läpi. T. atroviride homeen kanavatoksiini trikortsianiini AIIIc:n aminohappo-
sekvenssi on kuvassa 32. 
Kuva 30. ”Nuoruuden kuva” kannasta T. longibrachiatum Th b.  3 vrk ikäinen kasvusto on levittäyty-
nyt mallas-agar-maljalle. Kuvasta näkyy miten sen rihmastot työntyvät  siirrostuspaikasta (nuoli) yli 




Kuva 31. Trichodermat osaavat ryömiä pin-
noilla (kuvat 26, 28) mutta pääasiallinen 
leviämisreitti lienee lentoitiöt.  Kuvassa on 
rykelmä  T. longibrachiatum kannan itiöitä, 2 
– 3 μm, eli hyvin pieniä, ja niinollen leviävät 
helposti ilmavirtojen muknana .. Mari Raulio 
& Maria Andersson & Mirja Salkinoja-Salonen 
tsr112134
Peptaibolien aminohapoista kolmannes on 
isoaminovoihappoa (Aib), jota ei ole mis-
sään ihmisen eikä lämminveristen eläinten-
kään omissa peptideissä tai proteiineissa. 
AiB aiheuttaa peptidissä T-mutkan. Kun 
Aibtä esiintyy peptaibolin ketjumolekyylissä säännöllisin välimatkoin, niin peptidi ottaa spon-
taanisti ruuvikierteen muodon. Peptaibolit ovat hydrofobisia (rasvahakuisia), niissä ei ole termi-
naalista karboksyyliä kuten ”normaaleissa” peptideissä on. Tarvitaan 4 -8 peptaiboli-molekyyliä 
muodostamaan kaliumia ja natriumia läpäisevä kanava lipidikalvoon (solukalvoon). Tricho-
derma longibrachiatum Th b tuotti yht. 11 aminohapon (3 kpl AiB) ja 20 (8 kpl AiB) aminohapon 
pituisia peptaiboleja. Niiden N-terminaaliset päät on ”lukittu” asetyyliryhmällä ja C-terminaali-
sessa päässä ei ole aminohappoa, vaan aminoalkoholi (Mikkola ym., 2012).
T. atroviridae ja myös harvinaisempi T. harzianum tuottavat kalvojännitteestä riippuvien, 
kaliumjoneja (tai natrium-kalium) läpäiseviä jonikanavia muodostavia peptaiboli-toksiineja, 
trikortsianiineja ja hartsianiineja (Molle ym., 1987; Peltola ym., 2001, 2004), mutta vain Tricho-
derma longibrachiatum laji kasvaa 37˚C lämmössä ja kykenee myrkyttämisen lisäksi infektoi-
maan ihmistä. Yleensä kyse on huonokuntoisesta tai immuunipuutteisesta potilaasta. T. longib-
rachiatum  tuottaa samoja toksisia molekyylejä kannan alkulähteestä riippumatta:  hometaloista, 
potilaista, maaperästä ja kompostista. Sitä on löydetty ympäri maapalloa, jopa etelämantereelta. 
Sisäilmahaittojen lisäksi se kasvaa ihmisen elimistössä aiheuttaen vakavia (harvinaisia) systeemi-
siä infektioita. 
Kuva 32. Trichoderma atroviride sisätiloista eristetyn kannan tuottaman peptaibolitoksiinin, trikort-






4.9  Mycelia sterilia – mikä ihmeen homelaji? 
Kun homeitiö itää, se tuottaa aluksi valkoista tai harmaata rihmastoa, jota ei voi tunnistaa edes 
sukutasolle. Sisäilman mikrobimittausraporteissa sellaisia keskenkasvuisia rihmastoja kutsutaan 
nimellä ”Mycelia sterilia”, tai ”steriilit”. Se voi siis olla mitä tahansa lajia tai sukua. Homeen tun-
nistaminen edellyttää mikroskopointia itiöitä tuottavasta kasvustosta. Lajituntomerkkeinä on 
konidiofoorien ja itiöiden muodot ja kasvutavat. Mikroskooppisesti tärkeitä tuntomerkkejä ovat 
väri sekä kuroman kannattimien (konidiofoorien) ja itiöiden muotorikkaus. 
Jos sisäilmaraportissa merkittävä osuus on ”steriilejä”, se tarkoittaa, joko, että 1. rihmastossa 
ei (vielä) näkynyt itiöitä tai konidiofooreja;  tai, 2. sitä ei ole tunnistettu homeeksi; tai 3. sitä 
ei ole mikroskopoitu. Se, että homepesäkkeessä ei näy itiöitymisen tunnusmerkkejä, voi johtua 
monesta eri syystä: 1) liian lyhyt kasvatusaika; monet sienet, esim. Trichoderma lajit, tarvitsevat 
3 - 4 viikkoa vrk itiöityäkseen jos viljelyalustana on TSA (kasvavat nopeammin, jos maljalla on 
muita homeita joita ne voivat käyttää ravinnoksi), 2) viljelyalustan laatu on sellainen että se ei 
suosi k.o. sienen itiöintiä; 3) viljelymalja on kuivahtanut ennen käyttöä. Jos agar malja on valettu 
ohueksi (< 30 ml Ø 90 mm), niin se kuivuu liikaa jo 1 -2 vrk aikana huoneenlämmössä silloin 
kun sisäilman kosteus (RH %) on matala (RH <30%), niin kuin se Suomessa on, suuren osan 
vuotta. Kuivaneella agarilla itiöiden kostuminen sujuu hitaasti. Nämä tai jotkin muut seikat selit-
tävät sen, että monissa sisäilman mikrobimittaus-raporteissa ”Mycelia sterilia” tai ”steriilit” on 
jopa yleisin ”laji”, 70 - 100% kaikista pesäkkeistä. Sellaisilla tuloksilla ei ole käyttöarvoa. 
4.10  Suomalaisista sisäilmaongelmaisista rakennuksista 
löydeƩ yjä mykotoksisia homeita ja niiden toksiinit 
Suomalaisista, käyttäjän/jien vakavaan terveyshaittaan liittyneistä rakennuksista toistuvasti 
eristettyjen homeiden (Taulukko 2) tunnistetut toksiinit on koottu Taulukkoon 8. Aineisto on 
kooste kirjoittajan tutkimusryhmän eristämistä, tunnistamista ja vaikutusmekanismien selvit-
tämistyöstä pitkällä aikavälillä. Osa, mutta ei kaikkia, tuloksista on jo julkaistu kansainvälisillä 
foorumeilla (julkaisut mainittu viimeisessä sarakkeessa oikealla).
Toksisuuden mittaus oli oleellinen työkalu homeiden tunnistamisessa mykotoksisiksi, ja 
ekstroliittisten metaboliittien puhdistus- ja karakterointityössä. Taulukossa on mainittu, mikä 
nisäkässolutyyppi toimi kunkin toksiinin indikaattorina (= solu vammautui mitattavissa olevalla 
tavalla) siten että toksisuutta pystyi käyttämään indikaattorina mykotoksiinien eristämis- ja puh-
distamisvaiheissa.
Suomalaisista, vakavasti terveyshaittaisista rakennuksista eristettyjen mykotoksiineja tuot-
tavien homeiden kirjo, tässä aineistossa (18 rakennusta eri puolilta Suomea, 132 isolaattia) , fylo-
geneettisesti kapea ryhmä: Acremonium exuviarum, Acrostalagmus luteoalbus, Aspergillus cali-
doustus, A. versicolor, A. westerdijkiae, Chaetomium globosum, Paecilomyces variotii, Penicillium 
expansum, Stachybotrys chartarum, Trichoderma atroviride, T. harzianum, T. longibrachiatum, 
, yht. 12 lajia, lisäksi usein esiintyi Penicillium chrysogenum, mutta sen tuottama (meleagrin) ei 
ollut erityisen myrkyllistä ainakaan käyttämässämme solupanelissa (4 solutyyppiä, n. 20 erilaista 
end-pointtia). Toksiinityyppejä oli yhtä paljon kuin solutyyppejä. Mielenkiintoisimpia olivat 
peptaibolitoksiinit – niitä ei muissa tutkimusryhmissä ole – sisäilmaan liittyen - tutkittu eikä 
selvitetty niiden toksisuusmekanismeja. Ne ovat melko suuria molekyylejä (1000 – 2000 g/mol) 
ja niiden toksinen vaikutus perustuu siihen, että useita molekyyleja koordinoidusti  ”kairautuu” 































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































kuvuus sisäilmassa on vielä arvailun varassa, mutta oletamme, että sisätiloissa käytetyillä kemi-




5.  SISÄYMPÄRISTÖÄ PILAAVIA JA SUOJELEVIA 
BAKTEEREJA 
5.1.  Antagonismin merkitys sisäƟ lojen mikrobiomissa 
Yleissääntö on, että bakteerien läsnäolo sisätilojen pinnoilla, samoin kuten myös ihmisen ”pin-
noilla” (iho, limakalvot) toimii homeiden kolonisoitumista ehkäisevänä puskurina. Jos ihminen 
käyttää jatkuvasti tai pitkä vaikutteisia desinfi ointi aineita ihon ”hoitoon”, niin seurauksena usein 
on sieni infektio. Samasta syystä bakteerien häätäminen sisäilmaongelmaisesta rakennuksesta 
biosidisilla desinfi ointiaineilla voi johtaa mm. Chaetomium ja Aspergillus homeiden invaasioon 
ja toksiinin tuottoon (Andersson ym., 2014). 
Suomalaisten sisäilmaongelmaisten tilojen bakteereja ja niiden tuottamia toksiineja on 
koottu Taulukkoon 9. Kaikki tähän mennessä löytyneet toksiinintuottaja-bakteerit sisätiloissa 
ovat itiöllisiä fi rmikuutteja (Bacillus, Paenibacillus) tai itiöllisiä aktinobakteereja (Streptomyces 
griseus, S. anulatus) tai itiöttömiä aktinobakteereja, Nocardiopsis, Williamsia, Mycobacterium.  
Sisätiloissa ilma on Suomessa yleensä kuivaa, varsinkin talvella (RH <30%) josta syystä sisä-
tiloja dominoivat gram positiivit bakteerit, etenkin itiöllisten bakteerien pääluokat, Firmikuutit 
ja Aktinobakteerit (osa aktinobakteereista on itiöllisiä). Niitä esiintyy runsaana ulkoilmassa, ja 
myös sisäilmassa etenkin perinteisessä maatilaympäristössä, 103 – 106 pmy/m3, ilman että siihen 
liittyy terveyshaittoja. Gramnegatiivien bakteerien joukostakin löytyy lajeja jotka sietävät kuivu-
mista (Andersson ym, 1997, 1999; Salkinoja-Salonen ym 1999). Streptomyces suvun aktinobak-
teerit ovat yleisiä maaperässä mutta sen verran harvinaisia suomalaisessa sisäilmassa, että sisäil-
massa esiintyvinä ne katsotaan kosteusvaurio-indikaattoreiksi (STM, Asumisterveysohje 2005). 
5.2.  Bacillus ja Paenibacillus 
Nämä ovat itiöllisiä bakteerisukuja, Firmikuuttien pääluokasta. Niiden itiöt kestävät keittämi-
sen, happamuutta, emäksisyyttä, desinfi ointiaineita. Niiden kasvulämpötila-alue on laaja, jotkut 
lajit kasvavat kylmässäkin ( < 6˚ C), toiset suosivat korkeita lämpötiloja 50˚ C (”Th ermoactin-
omyces”). Firmikuuttien itiöt kestävät kemikaaleja ja kuumennusta lähes rajattomasti (useita 
tunteja +95˚ C). Eräiden lajien jotkut kannat voivat tuottaa ihmiselle haitallisia toksiineja: Bacil-
lus cereus, B. amyloliquefaciens, B. licheniformis, B. pumilus, B. subtilis, Paenibacillus sp. Nämä 
tuottavat toksisia, lämpökestoisia peptidejä (Mikkola ym., 2004, Mikkola, 2006; Suominen ym 
2001, Rasimus ym. 2012). Ne kasvavat jopa 7% ruokasuolan vesiliuoksessa (NaCl), mikä todistaa 
niiden sietävän kuivuutta eli alhaista veden aktiivisuutta (0.96; Peltola, 2001). 
B. cereus ja B. amyloliquefaciens (Kuvat 33 ja 34) esiintyvät sisätiloissa usein sisäilmahomei-
den kanssa (Andersson ym. 1997, 1999, 2005). B. amyloliquefaciens ja B. mojavensis tuottavat 
bakteereja antagonoivia ekstroliittejä ja ihmiselle myrkyllisiä peptiditoksiineja, jotka muodosta-
vat kaliumselektiivisiä kanavia (Mikkola ym 2004, Mikkola ym 2006, Rasimus-Sahari ym., 2015; 
Apetroaie-Constantin ym., 2009; Salkinoja-Salonen ym., 2011; Rasimus-Sahari ym, 2014). Bacil-
lus amyloliquefaciens tuottaa amylosiiniksi nimettyä peptiditoksiinia, joka on toksinen ihmisen 
luontaisen immuunijärjestelmän soluille, makrofageille. Jo 50 ng (0,00000005 g) amylosiinia/ml 
aiheuttaa ihmisen makrofageissa infl ammasomin aktivoitumisen, josta seuraa  tulehdusreaktion 
käynnistävien sytokiinien IL-1beta ja IL-18, purkautuminen kudoksiin ja verenkiertoon (Rasi-
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mus-Sahari ym. 2015). Nämä sytokiinit mm. käynnistävät elimistön puolustusreaktioita, mm. 
kuumeilun, jota tapahtuu joissakin saastuneissa tiloissa altistumisen seurauksena. 
Bacillus ja Paenibacillus lajien itiöt kestävät desinfi ointi kemikaaleja ja antibakteerisia sii-
vousaineita. Muiden bakteerien hävittäminen desinfi oinneilla antaa reviiriedun näiden sukujen 
lajeille. Lisäksi nämä itiölliset ryhmät menestyvät rakennusmateriaaleissa, joissa kalium on mini-
miravinne. Tämä johtuu siitä että ne erittävät ympäristöönsä kereulidi /penilidi-nimisiä rengas-
peptidejä, syklo(O-val-L-Val-D-O-Leu-D-Ala)3 jotka mahdollistavat kalium jonien sitomisen 
hyvin matalista pitoisuuksista (Kuva 33 ja 36). Kaliumia sitovien peptidiensä avulla nämä bak-
teerit pystyvät keräämään kaliumia kaliumköyhästä ympäristöstä (<0,2 mM K+) (Jaakko Ekman, 
2011, Ekman ym. 2012; Rasimus ym. 2012). On mahdollista että homeet hyödyntävät näitä, 
Bacillus ja Paenibacillus bakteerien tuottamia kaliumia sitovia, aineita omaan ravitsemukseensa 
kaliumköyhässä ympäristössä kuten rakennusten vaippa ja sisätilat (Andersson ym., 2014; Mik-
kola ym 2004, Mikkola ym 2006, Rasimus-Sahari ym., 2015, Ekman ym., 2012; Rasimus-Sahari 
2016).
Kuva 33. B. amyloliquefaciens hometalokanta 19b joka tuottaa ihmiselle hyvin myrkyllistä amylosii-
nia. Se on myös homeantagonisti: se esti TSA maljalle siirrostetun, homeen Chaetomium globosum, 
MTav35, rihmaston kasvua, ja itiöiden itämistä. MTav35 oli eristetty vakavasti sisäilmahaittaisesta 
opetus- ja toimistotyötilasta. A. Chaetomium globosum on saanut kasvaa TSA maljalla 10d, 20-22°. 
Paneli B näyttää mitä tapahtui, kun Chaetomium globosum MTAV 37 kannan kasvuston päälle vedet-
tiin viiva B. amyloliquefaciens 19b – kantaa: Chaetomium kasvusto perääntyi kauas (1,2 cm, molem-
min puolin), kannan B. amyloliquefaciens siirrosviivasta. Maria Andersson & Mirja Salkin oja-Salonen. 





































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Kuva 34.Valomikroskooppikuvat kasvullisista (yläpaneli) ja itiöityneestä (alapaneli), kereulidia tuot-
tavasta Bacillus cereus bakteerista. Tämä kanta eristettiiin yhdessä kolmen muun toksiineja tuotta-
van mikrobin yhdyskunnasta sisätilasta, jossa koettiin vakava terveyshaitta. B. cereus on 4 – 5 μm ×2 
μm kokoinen sauvabakteeri vegetatiivisena (vasen yläpaneli) ja itiöityneenä  n. 1 μm (alapaneli). Itiö 
syntyy kasvullisen solun sisällä, yhdestä bakteerisolusta tulee yksi pieni, paksuseinäinen itiö, joka voi 
myöhemmin kasvaa takaisin kasvulliseksi soluksi. Itiön vesipitoisuus on vain n. 15%, kun vegetatii-
visilla soluilla pitoisuus on 80%. Itiö on siis yhtä ”kuivaa” ainetta kuin esim. kuivat viljan jyvät. Sen 
valomikroskoopissa näkyvä voimakas valontaitto johtuu tästä. Itiönmuodostus on basilluksilla elossa-
pysymiskeino, eikä lisääntymiskeino, niin kuin streptomykeeteillä ja homeilla. Oikealla elektroni-mi-
kroskooppikuva itiöityvän B. cereus solun ohutleikkeestä, jossa näkyy että paksut itiöseinä-kerrokset 
ovat alkaneet muodostua. Maria A Andersson, Eeva-Liisa Nurmiaho-Lassila, Mirja Salkinoja-Salonen, 
Helsingin Yliopisto. tsr112134
Kuva 35. Amylosiinin tuottaja Bacillus amyloliquefaciens 19 (C) pysäytti useimpien testikantojen 
kasvun etäälle testiviivasta, mutta kereulidin tuottaja, Bacillus cereus NS-58 (B), esti vain paikallisesti 
joidenkin home-talo- ja ympäristöbakteerien kasvua, kun ne siirrostettiin samoille TSA maljoille 
kuin uhrikannat.  Vaakaviivoiksi maljoille A, B, C siirrostetut ”uhrikannat” olivat 1) Williamsia mura-
lis MA149/96T, 2) Mycobacterium murale MA113T, 3) Dietzia sp. MA147, 4) Sphingomonas aurantiaca 




Kuvassa 35 on esitelty koejärjestely, jolla oli tavoitteena selvittää, oliko myrkyllisen ekstroliitin 
tuottajabakteeri (Taulukko 9) antagonistinen (myrkyllisiä) toisia bakteereja kohtaan. Testatut 
uhrikannat valittiin siten, että ne
1. edustivat sisäilmabakteereja (tyyppikanta eristetty sisätiloista, ulkoilmahabitaattia ei kaikilta 
vieläkään tunneta); 
2. edustivat useita pääluokkia, fi rmikuutteja, alfa-proteobakteereja, aktinobakteereja jotka 
olivat erilaiset soluseinärakenteeltaan ja biologialtaan: 1) Williamsia muralis MA149/96T, 
2) Mycobacterium murale MA113T, 3) Dietzia sp. MA147, 4) Sphingomonas aurantiaca 
MA101bT,5) Bacillus sp OS15, dust, 6) Bacillus megaterium DSM 17641. 
Tulokset osoittivat, että B. amyloliquefaciens 19b esti useiden sisäilmabakteerien kasvua (kuva 35 
C) etäälle siirrosviivasta. Tämä tarkoittanee, että antagonismin mekanismiin liittyy diff untoituva 
molekyyli/ejä. Sensijaan kereulidia tuottavan Bacillus cereus NS58:n estomekanismin etäisyys-
jänne oli lyhyt (kuva 35b). Tulos osoitti, että mikrobien kesken käydään kisaa elintilasta, ja että 
molekyylit, joiden avulla bakteeri häätää pois naapureita, diff untoituvat jonkin matkaa kosteassa 
ympäristössä kuten tässä käytetty elatusaine-agar. 
Suomalaisista hometaloista on löydetty useita toksiineja tuottavia Paenibacilluksia: P. pabuli, 
P. gordoniae, P. polymyxa, P. stellifer (Salkinoja-Salonen, 1999). Paenibacillus polymyxa on jo van-
hastaan tunnettu polymyksiini-nimisen antibiootin tuottajana (Nikaido & Vaara,1985). Tässä 
hankkeessa löytyi uusi nisäkässoluille myrkyllisen ekstroliitin tuottaja: Paenibacillus tundrae . Se 
kasvaa viileässä (+ 5°C) ja tuottaa paenilidi-nimistä, kaliumia sitovaa toksiinia, jonka rakenne 
ja haittavaikutukset nisäkässoluihin (ml. ihmisen solut) ovat samankaltaiset kuin kereulidin (B. 
cereus) (Rasimus-Sahari ym, 2012, Rasimus-Sahari 2016). 
Ihmiselle kereulidi on hyvin myrkyllinen ja on aiheuttanut monia vakavia ruokamyrkytyk-
siä, fataalejakin (Andersson ym., 1998a; Hoornstra ym., 2013). On oletettavissa, että ihmisen 
hengityselimille on haittaa sisäilma-aerosolina hengitetystä kereulidipölystä. Rakennusmateriaa-
leissa ei ole kaliumia lainkaan tai liian vähän. Kereulidi ”imee” kaliumjonin tehokkaasti myös 
ympäristössä, jossa kaliumin pitoisuus on hyvin matala, kuten rakennukset ovat. Rakennuksista 
eristetyt B. cereus isolaatit olivat pääosin kereulidin (emeettisen toksiinin) tuottajia (Andersson 
ym. 2005). Sensijaan maaperässä ja elintarvikkeissa kereulidin tuottajat olivat melko harvinaisia 
(Altayar & Sutherland, 2006). Kereulidi siten edistää B. cereus bakteerin ja homeiden menesty-
mistä rakennuksissa, joissa kosteutta on riittävästi (Ekman ym, 2012). 
5.3.  Streptomyces
Streptomyces suku on itiöitä tuottava, laaja bakteerisuku, joka kuuluu aktino-bakteerien pääluok-
kaan ja kattaa satoja lajeja. Lähes kaikki streptomykeetit tuottavat ekstroliitteja, joista monet ovat 
käytössä antibioottilääkkeinä. Sisäilmahaittaisista tiloista löytyy valinomysiiniä tai muiden mito-
kondriomyrkyllisten ekstroliittien tuottajia (Kuva 36, Taulukko 9). Maljaviljelyssä monet strep-
tomykeetit kasvavat hometta muistuttavina rihmoina ja tästä syystä niitä vanhemmassa kirjalli-
suudessa nimitettiin ”sädesieniksi”(Kuva 37). Streptomykeettejä löytyy kostuneista kipsilevyistä, 
jotka toimivat kapillaarisesti veden kuljettajina ja sisältävät liima-aineita (tärkkelystä tai sen 
johdannaisia, liimat ja liisterit). S. griseus kasvaa paperi- ja kipsilevymateriaalissa usein yhdessä 
Stachybotrys sienen kanssa (Kuva 37) . 
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Kuva 36. Kereulidin (vasen) ja valinomysiinin (oikea) rakenteet. Molemmat ovat syklisiä dodekadep-
sipeptidejä. Niissä vuorottelevat aminohappo ja hydroksihappo, jotka ovat liittyneet toisiinsa peptidi 
ja esterisidoksin. Molekyyleissä ei ole kahta aminohappoa perättäin, josta syystä ihmisen tai muiden 
nisäkässolujen peptidaasientsyymit eivät pysty purkamaan näitä molekyylejä. Kereulidi ja valinomy-
siini ovat rasvahakuisia (hydrofobisia, log Kow >5) molekyylejä, joka sitovat spesifi sesti kaliumjoneja 
veteen liukenemattomaan muotoon. Molemmilla on positiivinen nettovaraus (kalium jonin takia), 
joten ne kulkeutuvat solukalvon läpi kalvopotentiaalin vetäminä kohti negatiivista varausta, eli ulkoa 
sytoplasmaan ja sytoplasmasta vastaavasti mitokondrioihin, koska siellä on solujen negatiivisin säh-
kökenttä. Teplova, Mikkola, Salkinoja-Salonen 2006
Streptomyces ja Bacillus sukujen bakteereilla ei ole omia sellulaasi-entsyymejä. Selluloosapi-
toisissa ympäristöissä (puu, kartonki, paperit) niitä löytyy homekasvustoista, jolloin ne voivat 
hyötyä näiden tuottamasta sokerista. Intiimin näköisestä streptomykeetin ja Stachybotrys 
homeen yhteiselosta (Kuva 37) voisi arvailla, että Streptomyces hyötyy homeen sellulaasi-entsyy-
mien tuottamasta sokerista.  
Kaikki tähän mennessä löytämämme valinomysiiniä tuottavat streptomykeetit eristettiin 
hometaloista. Kun 2 tilasta tutkittiin 208 isolaattia, näistä 13 (6 %) tuotti valinomysiiniä tai vas-
taavanlaista mitokondriomyrkyllistä toksiinia (Taulukko 10). Streptomykeetit ovat yleisiä maa-
perässä ja maatilaympäristössä (heinä, kuivikeolki, heinäpöly, hevostalli): 145 tutkittua isolaattia, 
mutta valinomysiinin tai senkaltaisten toksiinien tuottajia ei löydetty ( 0 kpl). 
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Taulukko 10. Valinomysiiniä tuottavien Streptomyces-kantojen esiintyvyys eri ympäristöissä
Maria Andersson, Stiina Rasimus, Ossian Saris, Joanna Peltola & Mirja Salkinoja-Salonen tsr112134
NäyƩ eenoƩ oympäristö TutkiƩ uja isolaaƩ eja yhteensä
 yhteensä valinomysiiniä* 
tuoƩ avat
valinomysiiniä* 
tuoƩ amaƩ omat 
LeipomotyöƟ la, jossa kosteusvaurioita seinässä 11 7 4
Kosteusvaurioinen päiväkoƟ , sisäƟ lapöly 6 2 4
Kosteusvaurioinen peruskoulu, impaktorilla keräƩ y 
ilmanäyte luokkaƟ loista (Andersen keräin)
3 1 2
Homeinen asunto, impaktorilla oteƩ u ilmanäyte (An-
dersen impaktori)
6 2 4
Kaupunkiasuntojen (n=10) sisäƟ lapölyjä sisäilmavalitus-
kohteista 
2 1 1
Kaupunkiasuntojen (n=10) sisäƟ lapölyjä, ei valituksia 36 0 36
Laƫ  apöly kuivista heinävarastoista (n = 3) 50 0 50
Heinälato ( n = 3) , ilmanäyte impaktorilla 6 0 6
Hevostalli (n = 2), laskeutunut sisäilmapöly 10 0 10
Siilorehu (n = 1) jonka epäilƟ in aiheuƩ aneen tuotanto-
eläimille sairauƩ a
32 0 32
Navetan kuivike (n = 1 ) 23 0 23
Sikalan kuivikeolki (n = 3) 5 0 5
Viljasato (maaƟ lalla korjaƩ u) ( n = 4) 6 0 6
Perunat, maaƟ lalla korjaƩ u sato 12 0 12
IsolaaƩ eja yhteensä 208 13 195
* Valinomysiiniä tai muuta mitokondriotoksista ekstroliittia.
Homeiden ja valinomysiiniä tuottavien streptomykeettien yhteiselon hometaloissa voi tulkita 
siten, että ne hyötyvät toisistaan: rakennusmateriaaleissa on ravinteita niukasti, erityinen pula 
on kaliumista, jota kaikki elävät solut tarvitsevat paljon: Kaliumin pitoisuus on kaikkien eliöiden 
(myös ihmisen) soluissa n. 150 mM. Jotta solu voisi jakautua (kasvaa), sen on saatava tuo määrä 
kaliumia. Kalium-pula hidastaa mikrobien kasvua rakennetussa ympäristössä. Kaliumia sitovien 
molekyylien, kuten valinomysiini ja kereulidi, avulla mikrobi voi saada valintaedun kaliumköy-
hissä ympäristöissä (Ekman ym, 2012; Teplova ym. 2006). 
5.4.  Nocardiopsis, Mycobacterium ja Williamsia
Sisäilmahaittaisten tilojen aktinobakteereista tunnetaan Streptomyces suvun lisäksi  Nocardiop-
sis alborubida, N. exhalans, N. umidischolae (Peltola, 2001; Peltola ym., 2001), Mycobacterium 
murale  ja Williamsia muralis (Kämpfer ym., 1999; Andersson ym., 1999; Tsitko 2007). Nämä 
kasvavat viljelymaljoilla ”tavallisen” bakteerin näköisinä, josta syystä sisäilmatutkijat useimmiten 
eivät niitä aktinobakteereiksi tunnista. Kaikki tähän mennessä tutkitut Nocardiopsis lajit olivat 
toksiinien tuottajia (Joanna Peltola, väitöskirja, 2001).  
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Kuva 37. Streptomyces bakteerit kasvavat ”jauhoisen” näköisenä pesäkkeinä siinä vaiheessa kun ne 
tuottavat itiöitä (vasen paneli). Terveyshaittaisista sisätiloista on löytynyt valinomysiiniä tuottavia 
Streptomyces bakteereja jotka kasvavat kietoutuneina Stachybotrys-homeen rihmoihin (oikea paneli). 
Valinomysiini on ihmiselle myrkyllinen kalium-joneja kuljettava depsipeptidi (Andersson ym., 
1998b).
Näitä aktinobakteereja löydettiin muhkeina kasvustoina helsinkiläisestä asunnosta ja päiväko-
dista (Andersson ym, 1997; Kämpfer ym., 1999, Peltola ym, 2001a,b) joita tutkittiin asukkaiden 
ja henkilöstön vakavien terveyshaittojen vuoksi. Ne kasvavat korkeassa suolapitoisuudessa (7.5 – 
10% NaCl) , joka tarkoittaa tasolle aw = 0.94 -0.96 alentunutta veden aktiivisuutta. N. dassonvillei 
ja Williamsia muralis ovat ihmispatogeeneja joiden on osoitettu aiheuttaneen mm. silmätuleh-
duksia. 
Kuva 38. Nocardiopsis exhalans ja N. humidischolae ovat toksiineja tuottavia aktinobakteereja vaka-
vaan sisäilmaterveyshaittaan liittyneestä päiväkodista ja yksityistilasta. Ne kasvoivat ohuina, 0,5 -1 
μm läpimittaisina rihmoina kipsilevyseinissä. Joanna Peltola 2001, Peltola ym. 2001. 
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6.  RAKENNUSMATERIAALIEN HAITALLISET 
KEMIKAALIPÄÄSTÖT
6.1.  Rikkiyhdisteet
Taulukko 11. Kipsin ominaisuudet
Ominaisuus1 lukuarvo Ominaisuus1 lukuarvo
CAS numero 7778-18-9 HuokosƟ lavuus, % 38
Olomuoto huoneen lämmössä kiinteä Liukoisuus veteen, g/l 2
Molekyylikaava CaSO4 Liukoisuus orgaanisiin liuoƫ  miin, g /l 0
Moolipaino, g/mol 136,14 Veden imukyky, % painosta, hemihydraat-
Ɵ ina
6,6
Hydratoituneena CaSO4 × H2O Veden pidätyskyky hyvä: luovuƩ aa vain 
osan vedestä 100 - 150˚C:ssä, täydellinen 
dehydroituminen vaaƟ i 650 ˚C
Hydratoitu moolipaino, g/mol 172,17 Hiilidioksidin diﬀ uusiokerroin m2/s 
(13mm)2
9,2 × 10-7
Tiheys kuivana g/cm3 2,32 Hiilidioksidivastus, s/m (13mm)2 1,41 × 10-4
Tiheys levytuoƩ eena g/cm3 ca. 1,2
Lähde: Th e Merck Index, 12 Ed. Ellei toisin mainita.
2Olli Lipponen, Rakennusfysiikan diplomityö (Aalto Yliopisto), 2014.
 Myös: Andersson ym 2014, SIY Raportti 32 (Sisäilmayhdistys), s.371–376 (Taulukko 3).
6.1.1.  Kipsi rakennuksissa
Suomen koko rakennusalasta 80 % on rakennettu 1960-luvun jälkeen (Mattila 2014, sit. Lahtinen 
2014: 29) ja asuinkerrostaloista noin puolet on rakennettu 1960–1980-luvulla (TrVM 2013: 17). 
Näissä rakennuksissa on enenevästi käytetty teollisuuden sivutuotteena syntyvää kipsiä raken-
nusmateriaalina. 
Kipsi on kalsium sulfaattia, CaSO4, mutta sisältää epäpuhtauksina mm. hivenravinteita. 
Rakentamiseen käytetään levytuotteita (kipsikartonki levyjä, 80% kalsiumsulfaattia, 5% kalsium 
hydroksidia), betonin ja laastien osana (BY, 2011) ja levitettävinä tasotteina. Kipsilevy valmis-
tetaan veden ja kipsijauhon seoksesta. Energiaa kuluttavin vaihe on veden poisto. Veden pois-
ton tehostamiseksi seoksen saatetaan lisätä kostutinkemikaaleja, tyypillisesti poly-oksi-etyleenin 
alkyyli eettereitä. Nämä muuttavat jo pienenä pitoisuutena kipsin sisältämän veden nanopisa-
roista koostuvaksi dispersioksi, jolloin veden puristaminen pois massasta voi tehostua n. 40%.
Kipsiin lisätyt orgaaniset aineosat voivat ruokkia aerobista mikrobistoa joka kuluttaa hapen. 
Jos levy on happivajaassa olotilassa (muovilla vuorattu seinärakenne), kipsin sisältämät sulfaa-
tinpelkistäjä bakteerit muuttavat sulfaatteja (kuten kipsi) myrkyllisiksi kaasuiksi, rikkivety ja rik-
kihiili, samalla kun orgaaninen aines hajoaa hiilidioksidiksi ja vedeksi: CaSO4 + orgaaninen aines 
  CaS + CO2 + CaCO3 + H2O + H2S + CS2  
Kipsin painosta 20% on rikkiä. Kipsi on tehokas kapillaarisen kosteuden kuljettaja (Tau-
lukko 11). Pannulapun kokoinen ala kostunutta kipsilevyä voi hapettomissa, happamoituneissa 
oloissa (pH ≤ 6) tuottaa 35 litraa rikkivetyä (H2S). Tämä riittää tuottamaan 1 ppm pitoisuuden 
yli 30 000 m3 sisäilmaa, jos sisätila on alipaineinen, eli rikkivety virtaa rakenteesta sisätilaan päin. 
Näin yleensä aina on, kun rakennuksessa on koneellinen ilmanvaihto, koska ilmanvaihto sääde-
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tään toimimaan niin, että tuloilmakone on käynnissä vain rakennuksen käyttöajan (joka esim. 
kouluissa on 40-60 h/viikko) ja muuna aikana (>100 h / viikko) tuloilmakone on vajaakäynnillä 
tai seisoo. Alipaine vaivaa eniten tiiviitä rakennuksia, etenkin tilojen ollessa tyhjinä, koska osa 
poistoilmakoneista toimii silloinkin (mm. märkätilat). Näin on toimistoissa ja julkisissa tiloissa, 
kuten kouluissa ja päiväkodeissa. Vetysulfi di (rikkivety) läpäisee biologisen kalvon miljoona ker-
taan nopeammin kuin vesihöyry (Riahi & Rowley, 2014). Tämä selittää miksi ulkoisen vetysulfi -
din vaikutukset näkyvät elimistössä salaman nopeasti. Vetysulfi di on poikkeavan rasvaliukoinen 
kaasu joka kulkee muovien läpi alipaineen suuntaan ja viileämmästä lämpimämpään tilaan päin. 
Kipsiä on myös betonissa ja useat betonitasotteet sisältävät pääkomponenttina kipsiä. Port-
landsementtiin lisätään 5% kipsiä jauhatuksen yhteydessä. Myös betonin kuivatusenergian kulu-
tusta voi vähentää orgaanisilla kostutuskemikaaleilla (wetting agent). Betonien valmistukseen 
käytettävät side- ja lisäaineet voivat edistää mikrobikasvua, koska ne sisältävät ravinteita: kiihdyt-
timet ovat pääasiassa nitraattisuoloja, notkistimet, tehonotkistimet ja nesteyttimet, lignosulfo-
naatti, polykarboksylaatti, melamiinisulfonaatin ja naft aleeni-sulfonaatin formaldehydikonden-
saatit; polykarboksylaatti eetteri, nesteyttimet) ovat orgaanisia yhdisteitä ja voivat siten toimia 
mikrobiravintona (Suomen Betoniyhdistys, 2011; Ljungkrantz ym., Betonghandbok, 2013). 
Rikkihiiltä, CS2, voi muodostua samanaikaisesti rikkivedyn kanssa. Molemmat ovat myrkyl-
lisiä, niitä voi muodostua kipsistä ja ne korreloivat  hengitysoireiluun (Allen ym., 2012). Rikki-
hiili hajoaa rikkivedyksi:
CS2 + H2O -> COS + H2S
COS + H2O -> CO2 + H2S
Mikrobit kaasuttavat kipsin
Desulfovibrio, Desulfotomaculum ja muut ”desulfo-” alkuiset bakteerisuvut, eli sulfaatin pelkis-
täjät, pelkistävät kipsiä ja muita sulfaatteja hapettomissa oloissa rikkivedyksi ja rikkihiileksi. 
Hapeton olosuhde syntyy tuulettumattomassa rakenteessa, jossa mikrobit hengittävät raken-
teessa olevan hapen loppuun. Näin käy, kun hapen pääsy rakenteeseen estetään rakennusmuo-
villa, alkydimaalilla tai muulla hapen kulkua rajoittavalla pinnoitteella. Pieni alkukosteus, esim. 
nurkka isosta kipsiseinästä, riittää käynnistämään rakenteen sisällä mikrobiprosessin jossa ensin 
kuluu loppuun happi, tuloksena syntyy hiilidioksidia, vesihöyryä ja mikrobimassaa – samoin 
kuin ihmisen hengittäessä – ja sitten, kun happi on loppunut, mikrobien toiminta muuttuu käyt-
tämään hapen ”korvikkeena” sulfaattia, ja tuotteena syntyy rikkivetyä ja vesihöyryä. Käynnisty-
misen jälkeen kipsin mikrobi-toiminta tuottaa itse tarvitsemansa kosteuden. 
Kipsiä hajottavien mikrobien energiaravinnoksi kelpaa tärkkelys ja liimat, selluloosa, (kipsi)levyn 
päällyspaperi, eristeet kuten polyuretaani, rakenteisiin joutuneet tai unohtuneet jäteaineet. Hii-
lidioksidi yhdistyy veden kanssa hiilihapoksi, jolloin ympäristö happamoituu (pH 4 - 5). Sade-
vesi on Suomessa hapanta, pH 4,5 – 6. Happamuus aiheuttaa rikkivedyn kaasuuntumisen. Rik-
kivetykaasu (Taulukko 12) on rasvaliukoinen, ja senvuoksi läpäisee diff usiivisesti muovit – myös 
vesihöyrytiiviit muovit. Hengityselimiin joutunut rikkivety imeytyy sekuntien murto-osassa 
keuhkoista elimistöön (Taulukko 12) (Riahi & Rowley 2014). 
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Kipsiä hajottavat mikrobit ovat bakteereja, eivät homeita, joten niitä ei voi havaita paljain silmin. 
Rikkivedyn muodostumisprosessin yhteydessä saattaa muodostua harmaita läiskiä kun kipsile-
vyssä epäpuhtautena olevat rauta-jonit muuttuvat rauta-sulfi diksi. Saatavilla olevista, kenttäkäyt-
töisistä rikkivetyantureista mikään ei luotettavasti mittaa alle 0,05 ppm pitoisuuksia. Kroonisen 
altistumisen havainnointiin voi käyttää kupari- ja hopeametallikeräimiä. Pitkä mittausaika on 
välttämätön, koska rakennuksesta sisäilmassa mitattavissa olevat päästöt vaihtelevat ilmanvaih-
tokoneiden käyntirytmin ja säiden mukaan. Alle 0.05 ppm rikkivetypitoisuuksia ihminen ei 
haista, mutta silti niillä on fysiologisia hermostovaikutuksia (ATSDR, 2014). 
Suomessa ulko- ja sisäilman pelkistyneiden rikkiyhdisteiden (rikkivety, metyylimerkap-
taani, dimetyylisulfi di) tutkittiin 1980-1990 luvuilla:
• Lasten terveyshaittaoireet kaksinkertaistuivat kun sulfi dikaasujen pitoisuus ympäris-
tössä (sisällä ja ulkona) ylitti 15 μg/m3. Päästölähde: selluteollisuuden päästö, ulkoilma 
ja sisäilma, Marttila ym,(1994) 
• Spontaanien aborttien määrä nousi altistuneilla naisilla ja altistuneiden miesten vai-
moilla kaikissa sosiaaliryhmissä asuntoalueella jossa ilman rikkivetypitoisuuden vuosi-
keskiarvo oli >4 μg/m3 verrattua alueeseen jossa vuosikeskiarvo oli < 4 μg/m3. (Päästö-
lähde: viskoosiselluteollisuus). Tiedot kerättiin aluesairaalan vuoden 1975 rekisteristä. 
Lähde: Hemminki & Niemi (1982). 
• USA:n ympäristövirasto EPA on kiinnittänyt huomiota siihen, että kipsin määrä asun-
noissa korreloi astman yleisempään esintymiseen (Vesper ym., 2014).
US Department of Health and Human Services, Agency for Toxic Substances and Disease 
Registry (ATSDR) on julkaissut useita mittavia raportteja rikkivedyn terveyshaittavaikutuksista, 
tuorein on vuodelta 2014. Allen ym (2012) tutki sisäilmaan liittyviä haittaoireita asunnoista: 
valittaneiden(complaint) asuntojen sisäilman rikkivetypitoisuus oli korkeampi, LOD (0,5 – 0,7 
μg/m3) – 3.11 μg/m3, kuin verrokkiasuntojen (non-complaint). Tekijät käyttivät monitorointiin 
kupari- ja hopeametallista tehtyjä keräimiä, joiden näyttö varmistettiin analysoimalla. Kirjoitta-
jan työryhmä teki rikkikaasukeräyksiä oppilaitos- ja toimistotiloissa samantapaisella tekniikalla 
kuin Allen ym (2012), mutta käyttäen pyyhkäisyelektronimikroskopiaa ja EDS detektoria keräin-
ten analysointiin (Kuva 39). Ensimmäisen tutkimuskierroksen tuloksista havaittiin positiivinen 
sulfi divaste 22:ssa (keräimiä oli 29). Kaikki osumat olivat tiloista, joiden käyttäjä(t) valittivat 
sisäilmahaittana ”tunkkaisuutta”, ja/tai silmien ja nenän oireita. Nämä alustavat tulokset viittaa-
vat siihen, että vetysulfi dilla on rooli yhtenä tekijänä suomalaiseen sisäilmaan liittyvän terveys-
haittaoireilun synnyssä. 
Vetysulfi di on lämminveristen eliöiden, myös ihmisen solutoimintoja säätelevä välittäjä-aine 
(gasotransmitteri), joka säätelee mm. hermojen toimintaa ja mitokondrioiden hapenkulutusta. 
Soluissamme vetysulfi dia syntetoidaan ja puretaan sykkeenomaisesti, pitoisuudet soluissa ovat 
pikomolaarisia ja vetysulfi di liikkuu millisekunneissa tuottajasolusta kokonaisiin kudoksiin. 
Ulkoinen, hengitysilman vetysulfi di imeytyy myös salaman nopeasti soluihin ja leviää siitä 
kudoksiin, mutta siis häiritsee elimistön omaa normaalia säätelytoimintaa (Fiedler ym, 2008; Qu 
ym, 2008). 
Rakennusjätteessä kipsiaines murenee jauhoksi, joka muiden massojen alla tuottaa nopeasti 
rikkivetyä. Tämä aiheuttaa työsuojeluongelmia purkutyö-maalla ja myöhemmin kaatopaikalla. 
Kipsiä ei voi polttamalla hävittää eikä se sovellu lannoitteeksi. Kipsijätettä on 1990-luvulla 
mitattu syntyvän 0,9 m3 purettua asuntoa kohti, eli 4,9 kg purettua m2 kohti, mutta vuoden 2016 
Suomessa, kipsin käytön yleistyttyä myös rakennusten ulkovaippaan, määrä saattaa olla monin-
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kertainen. Kipsijätteestä 40% on hienojaetta, joka läjitettynä muuttuu kaasuuntuviksi rikkiyh-
disteiksi ja aiheuttaa terveys- ja viihtyvyyshaittaa. Hollannin viranomaiset ovat tästä syystä mää-
ränneet kierrätyshiekan sulfaattipitoisuuden ylärajaksi 1,73 g sulfaattia per kg hiekkaa (de Vries 
2006, Kijjanapanich ym, 2013).
Suomessa ei ole viranomaisen viitearvoa sisätilojen sulfi dikaasupitoisuuksille. On teolli-
suustyöpaikoille htp-arvo, joka pätee työikäiselle väestölle tietylle määrälle altistumistunteja tai 
minuutteja, mutta ei krooniselle altistukselle eikä sisätiloille joissa ei ole työhön liittyviä rikki-
päästöjä. Maa- ja Metsätalousministeriö on 12 tammikuuta 2012 asetuksella (laki 45/2000, 7 §, 
2 mom) määrännyt karjatiloista, että lypsylehmien rikkivetyaltistus ei saa jatkuvasti ylittää 0,5 
ppm. Tämä koskee vain lehmiä. http://www.fi nlex/fi /fi /laki/alkup/20120008
Kuva 39. Sulfi dikaasukeräimet. Kuhunkin nappiin (Ø13 mm) on hiilitarralla kiinnitetty 8 mm pala 
hopea (Ag) ja kupari (Cu) lankaa. (Yllä). Sulfi dikeräinten EDS analyysien tuloksia (oikealla). Simo 
Lehtinen ja Mirja Salkinoja-Salonen. Lähde: Andersson MA, Aattela E., Mikkola R. ym, 2016
Taulukko 12. Rikkivedyn ominaisuuksia
Ominaisuus lukuarvo
CAS numero 7783-06-4
Olomuoto huoneen lämmössä kaasu
Molekyylikaava H2S
Moolipaino, g/mol 34,08
Tiheys ilmaan verraƩ una 1,2 (ilma = 1)
Tiheys g/ dm3 1,363
Biologisen kalvon läpäisevyys5 (H2S) 0,5 cm s
-1
Ulkoilman pitoisuus, μg/m3 < 73
Liukoisuus veteen, mg/l 3980
Höyrynpaine, kPa (21˚C) 1740
Kiehumispiste, ˚C -60
Sulamispiste, ˚C -82
Vetysulfi di anionin, HS- , pKa 6,9




Muuntokertoimet 20˚C (höyry): 1 mg 
m-3 = 0,7 ppm
1 ppm = 1,4 mg m-3
1 ppm = 1400 μg m-3
Krooninen sisäƟ la-alƟ stuminen4, ylä-
hengitysteiden oireita 
0,92 μg m-3 (ka)
3,11 μg m-3 (max)
Silmien verestys, sarveiskalvon puno-
tus, tulehdus
10 – 20 ppm 
Näön sumeneminen, kyynelvuotoa 50 ppm
”kaasusilmä”, pitkäaikaisesta alƟ stuk-
sesta johtuva krooninen sidekalvon 
tulehdus
oireita jopa 1 ppm
Hajukynnys 0,008 ppm
Hajukynnys 0,011 mg m-3
Mädän kananmunan haju 0,02 – 0,13 ppm
HajuaisƟ n tunnoƩ omuus >100 ppm
Päänsärky, syanoosi, keuhkoödeema 250 – 500 ppm
Hengityksen pysähtyminen, kuolema 
(minuuteissa)
>1000 ppm
1Taschenbuch Chem Subst, 1993, s.631-2; 
2OVA-ohje, 15.8.2014 ©Työterveyslaitos, http://www.ttl.fi /ova/rikkivet.html
3WHO suositus; 
4samoissa tiloissa oli myös rikkihiiltä, CS2, Allen ym, 2012
5S Riahi & Rowley, 2014 
Tämä rajoittaa rakennusjätteen uusiokäyttöä (lähdeviitteitä julkaisussa Kijjanapanich ym, 2013, 
s. 82-3). Suomessa kipsijätteen riskiin ei toistaiseksi ole kiinnitetty huomiota, vaan kipsipitoista 
jätettä (”uusiomateriaalia”) saatetaan sijoittaa rakennusten alle tai täyttöihin asutuksen keskellä, 
esim. mm. tekonurmikentillä (mm. Mänttä, 2014). Jos kipsi peitetään happea heikosti läpäise-
vällä katteella, esim. vinyylimuovit, tekonurmi, mikrobitoiminta aiheuttaa hapettomuutta ja rik-
kivedyn tuotto käynnistyy.    
Mäntän keskustassa tekonurmikenttä alkoi v. 2014 levittää ”mädän kananmunan” hajua, 
eli todennäköisesti rikkivetyä, ympäristöön. Tämä viittaa siihen että tekonurmen alle sijoitettu 
uusiomateriaali sisälsi kipsiä. 
Viemäriverkossa syntyy aina rikkivetyä. Viemärikaasun rikki on peräisin ruokajätteestä ja 
ihmisen jätöksistä (rikkipitoiset aminohapot, ja säilöntäaineet). Sisätiloihin viemärikaasua voi 
tulla jos viemärin hajulukko pääsee kuivumaan tai viemäri tulvii / vuotaa. 
Tiivistelmä
• Kipsin mikrobiologinen konversio rikkivedyksi käynnistyy hapettomissa, kosteissa oloissa. 
• Käynnistyttyään sulfaatinpelkistäjä-bakteerit tuottavat itse tarvitsemansa kosteuden. Rikki-
vedyn tuotto voi jatkua ilman ulkoista kosteuden-lähdettä. Rikkivety on rasvahakuinen ja 
läpäisee muovit miljoona kertaa nopeammin kuin vesi. 
• Rikkivety on ilmaa raskaampaa. Se voi jäädä leijumaan kuoppiin, kellareihin ym tai nousta 
ylös diff usiivisesti kylmemmistä tiloista lämpimiin. 
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• Rikkivety on lämminveristen eliöiden, myös ihmisen solutoimintoja säätelevä välittäjä-aine 
(gasotransmitteri), joka säätelee mm. hermojen toimintaa ja mitokondrioiden hapenkäyttöä. 
Ulkoinen vetysulfi di häiritsee elimistön normaalia säätelyjärjestelmää. 
• USAn ympäristöterveysviraston (EPA) tutkijat kiinnittivät äskettäin huomiota siihen, että 
asukkaiden astmaisuus korreloi rakennuksen kipsilevyjen määrään. 
• Kipsilevyt ovat toksiineja tuottavien, biosiditoleranttien homeiden suosima kasvualusta 
(kuva 40). 
6.2.  Biosidit ja muut kemikaalit rakennuksissa
6.2.1.  Historia joka on myös nykypäivää
Kymmeniä tuhansia ihmisiä sairastui vakavasti Japanissa metyyli-elohopean aiheuttamaan 
minamata-epidemiaan 1936–1986, joka johtui elohopeasuolojen muuntumisesta metyylieloho-
peaksi vesistön ja maaperän bakteerien toimesta. Suomessa käytettiin elohopeasuoloja vuosi-
kymmenten ajan puunsuojaukseen, koska elohopeasuolat antavat hyvän suojan lahottajasieniin. 
Myös bakteereille elohopeasuolat ovat myrkyllisiä, mutta monet maaperä- ja vesistömikrobit 
väistävät elohopeasuolojen myrkyllisyyden tuottamalla metyloivia entsyymejä. Nämä bakteerit 
metyloivat epäorgaaniset elohopeayhdisteet metyylielohopeaksi. Metyylielohopea ei ole baktee-
reille haitallista, mutta ihmiselle se on 1000 kertaa myrkyllisempi kuin ne elohopeasuolat, joista 
bakteerit sitä tuottavat. Metyylielohopea on rasvaliukoinen ja tästä syystä imeytyy lämminveri-
sillä nopeasti verenkiertoon, josta se kertyy hermostoon ja rasvakudokseen.
Mikrobit muuntavat metyloimalla myös arseeniyhdisteitä: syntyy metyyliarsiineja, jotka 
ovat ihmiselle myrkyllisempiä kuin se epäorgaaninen arseenipentoksidi, jota käytettiin puutava-
ran suojaukseen v. 1930 – 2006. Suuri osa kreosootilla tai arseenipentoksidilla käsitellystä puu-
tavarasta on ulkokäytössä olevaa kestopuuta. Kotimaan käyttöön olisi riittänyt kromi-kuparilla 
kyllästetty kestopuu, mutta vientiteollisuuden tarpeista johtuen on tuotettu merkittävä määrä 
kromi-kupari-arseeni käsiteltyä (CCA) puutavaraa kotimaankin markkinoille, vaikka täällä ei 
ole termiittien torjuntatarvetta. Kreosootilla tai arseenilla käsiteltyä kestopuuta ei pitäisi raken-
nusten sisällä olla, mutta silloin tällöin sitä silti löytyy, kun etsitään syitä sisäilmaongelmiin. Diar-
seenipentoksidia (As2O5) käytettiin v. 1994–2006 vuositasolla 300 tonnia eli vuosina 1994–2006 
yhteensä 0,5 kg /asukas (Kuva 41). 
Kuvan 41 tilasto kertoo, että vv. 1994–2006 boorikemikaaleja käytettiin 0,09 kg / asukas 
ja kreosoottia 13,5 kg. Nämä aineet ovat kokonaan tai pääosin (kreosootti) biohajoamattomia 
ja haihtumattomia, joten ne ovat edelleen läsnä rakennuskannassa. Samoja aineita on aineita 
Suomessa on käytetty 1930-luvulta lähtien. Kreosootti on eniten käytetty puunsuojakemikaali, 
5000 – 8000 tonnia vuosittain, eli 1 – 1,5 kg per asukas /vuosi (Kuva 41 alapaneli). Kestopuu on 
tarkoitettu ulkokäyttöön, ei talonrakentamiseen, mutta silti sitä aika ajoin löytyy rakennuksista. 
Kreosootti on kivihiilitisle, sisältää paljon monirenkaisia aromaattisia hiilivetyjä, mm. syöpää 
aiheuttavaksi tunnettua bentso-a pyreeniä ja fenoleja, jotka aiheuttavat sisäilmaongelman. Suo-
messa uppokäsiteltiin sahatavara (myös talonrakentamiseen tarkoitettu) sinistyksen estämiseksi 
1930 luvulta vuoteen 1984 (Valo, 1990). Käsittelyliuos oli 1 – 2 % emäkseen liuotettu kloorifeno-
lien seos (2,4- di-, 2,4,6-tri-, 2,3,4,6-tetra- ja pentakloorifenoli), kloorifenolien käyttö on arvi-
oitu 1500 tonniksi/vuosi (Valo ym. 1984; Salkinoja-Salonen ym. 1984, 1985; Räisänen & Salki-





Kuva 40. Palanen käyttämätöntä kipsilevyä asetettuna mallasuute-agar maljalle kasvoi maljan täyteen 
(vasemmalla) homeita. Puhtaaksi viljeltäessä tästä maljallisesta saatiin eroteltua kymmenen erilaista 
home-puhdasviljelmää (keski). Kun mallas-agar alustaa terästettiin PHMG biosidilla (500ppm), niin 
kolme kymmenestä alkuperäisestä osoittautui resistentiksi tälle biosidille (alla) Maria Andersson ym 
(2014) Tsr112134
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koska kloorifenolit haihtuvat puutavarasta hitaasti. Kloorifenolit ovat biometyloituvia (Valo, 
1990, Uotila, 1993) kuten arseeni ja elohopea, ja sisäilmassa terveydelle haitallisia.
Arseeniyhdisteiden käyttö puunsuojaukseen Suomessa päättyi v. 2006 kun Euroopan Uni-
onin käyttökielto (EU direktiivi 1048) tuli voimaan. Suurin osa Suomen rakennuskannasta on 
ajalta ennen v. 2006 ja niissä rakennuksissa saattaa olla arseenipentoksidilla käsiteltyä puutava-
raa.
Kuva 41. Puutavaran suojaukseen käytetyn kreosootin ja epäorgaanisten suoja-aineiden myynti 
Suomessa 1994 - 2006.Puunsuojaukseen käytetyt kemikaalit Suomessa vuosina 1994 – 2006. Yksikkö 
on kg tehoainetta /vuosi. Lähde: Ympäristöministeriö / K. Repo.
Hapettomissa oloissa diarseenipentoksidi pelkistyy mikrobiologisesti arsiiniksi (Gravesen ym. 
1994). Arsiini on myrkyllinen, rasvaliukoinen kaasu, joka voi kulkeutua muovienkin läpi ali-
paineisen tilan suuntaan. Olosuhteita joissa arsiinia voi muodostua, kehittyy kaatopaikalla tai 
rakennustyömailla, jos arseenilla suojatun rakennusjätteen tai arseenipigmenttien (mm. vanhat 
tapetit) päälle levitetään eloperäistä ainetta sisältäviä kerroksia, kuten yhdyskuntajätettä, sahan-
purua, ruohonleikkuujätettä, lantaa tai lietteitä.
Boorikemikaaleja on pitkään käytetty ja käytetään edelleen suurina pitoisuuksina sekä 
rakennustarvikkeissa että homeen ehkäisyyn ja palonestoon (eristevillat, puutavara), max. 5% 
rakennustarvikkeen bruttopainosta. Booria on viime vuosikymmeninä käytetty rakennusmate-
riaalien suojaukseen n. 1 kg/asukasvuosi (Kuva 41). Boorikemikaalien käyttö mikrobiologisen 
pilaantumisen estämiseen (s.o. biosidikäyttö) on EUssa v.sta 2012 lähtien kielletty, lukuun otta-
matta sahatavaran ja puusta valmistettujen esineiden suojausta. 
Rakennuskanta kantaa mukanaan historiaansa niiden materiaalien ja kemikaalien muo-
dossa, joita rakennuksen elinkaaren aikana käytettiin ja käytetään sisätiloissa, sisä- ja ulkovaipan 
ylläpidossa (Taulukko 13). K.o. rakennus, jossa käyttäjät, yhtä lukuunottamatta, olivat vakavasti 





Epäorgaaniset kemikaalit eivät biohajoa, eivät haihdu, eivätkä inaktivoidu, vaan vaikuttavat 
rakennuksen koko elinkaaren ajan, orgaaniset materiaalit muuntuvat mikrobiologisten ja kemi-
allisten reaktioiden kautta. Mikrobiologista tyhjiötä maapallolta ei löydy. Täyssäilykkeessäkin 
mikrobikasvu käynnistyy heti kun pienikin, yhden mikrometrin (0, 001 mm) reikä ”ulkomaa-
ilmaan” avautuu. Rakennus ei jää rajuimmankaan ”käsittelyn” jälkeen mikrobivapaaksi, koska 
se altistuu joka hetki ja joka päivä ilman kuljettamille mikrobien virroille, läheltä ja kaukaa, jopa 
toiselta puolelta maapalloa. Mikrobeja tiedetään olevan kymmeniä tuhansia lajeja, mutta vähin-
tään yhtä paljon on vielä tuntemattomia, tuntemattomine ominaisuuksineen. Rakennukseen 
olosuhteet, materiaalien kemiallinen koostumus ja fysikaaliset olosuhteet, lämpötila, kosteus, 
tuulettuvuus, hapellisuus, ja luonnonlait ratkaisevat mi(t)kä ilman mukana kulkevista mikrobi-
propaguuleista sopeutuvat rakennuksen kulloisiinkin olosuhteisiin. 
6.2.2.  Mikrobit ja biosidit 
Biosidi tarkoittaa ainetta jota käytetään tappamaan eliöitä: Mikrobisidi tarkoittaa ainetta, jolla 
pyritään tappamaan mikrobeja materiaaleista tai tiloista; fungisidit ovat homeiden tappoon tar-
koitettujen ja bakterisidit bakteerien tappoon tarkoitettujen tuotteiden tehoaineita. 
Taulukko 13. Vakavasti sisäilmahaittaisen asuntorakennuksen materiaalien arseeni-, boori, 
kromi ja kuparipitoisuuksia. Pitoisuudet määritettiin, jotta nähtäisiin paljonko puunsuoja-aineina 
käytetyistä kemikaaleista näkyy rakennuksen eri materiaaleissa. Rakennuksessa sairastuivat yhtä 
lukuunottamatta kaikki perheen jäsenet. Analyysimenetelmä: kuningasvesiliuotus ja ICP massaspekt-
rometria. Näytteet kerättiin 1 -2 v rakennuksen home-saneerauksen jälkeen, v. 2006. Maria Anders-
son, Raimo Mikkola, Mirja Salkinoja-Salonen, Tsr 112134 (Andersson ym., 2014, Mikkola ym. 2015) 
TutkiƩ u näyte mitaƩ u pitoisuus, mg/kg kuiva-aineƩ a
arseeni boori kromi kupari
MateriaalinäyƩ eet
rakennusvillat (n = 3) <1 26000 - 32000 <3 <2
tapeƫ  4 100 <3 97
rakennuspaperi (n=3) 1-2 <20 - 30 <3 11 - 1000
pahvi 30 <3 97
kuitulevy, tuulensuojalevy (n=2) <1 30 - 200 <3 <1 - 59
puuaines (n=3) <1 <50 - 800 <3 <2
sahanpuru 2 < 20 <3 10
Pölyt
oireileva asunto, sisäƟ lapöly 34 58 83 120
terve asunto, sisä? lapöly <1 <20 50
maa? lapöly 4 43 42
VertailunäyƩ eitä
maanäy? eet (n = 4) 4 - 7 10 - 20 14 – 30
leh? kompos?  ( n= 3) 2 - 3 29 - 44 20 – 54
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Boorikemikaaleja markkinoidaan Suomessa tuotteina estämään materiaalien ei-toivotut muu-
tokset, kuten puutavaran laho ja levytuotteiden harmaantuminen. Suurikaan pitoisuus booria tai 
arseenia ei kuitenkaan ehkäise rakennuksen sisäilmaan liittyvien terveyshaittojen syntyä, koska 
tärkeimmät sisätilatoksiinien tuottajahomeet ovat boori-, arseeni- ja PHMG/B  resistenttejä 
(Kuvat 10, 24, 29 ja 40; Taulukko 14, Andersson ym., 2013; Castagnoli ym, 2014).
Taulukko 14. Vakavasti sisäilmahaittaisista tiloista tallennettujen toksiineja tuottavien kantojen (Tau-
lukko 2) biosiditoleranssit. Vertailukanta T. longibrachiatum DSM768, joka ei tuota toksiineja (Mik-
kola ym., 2012) hankittiin kantakokoelmasta. Testit tehtiin siirrostamalla tutkittavat kannat k.o. bio-
sidin tehoaineella terästetylle mallasagarille (vertailumalja ilman biosidia). Maljat teipattiin umpeen 
heti siirrostamisen jälkeen kuivumisen ehkäisemiseksi, ja kasvatettiin 8 – 10 viikkoa 22 ±1 ˚C. Maria 
















Korkein biosidipitoisuus, mg/L, jossa k.o. homekanta kasvoi pesäkkeiksi
Arseeni 
pentoksidi
50  500 500 < 50  500
Boorihappo 5000 5000 500 500 5000
Booraksi 5000 5000 500 500 5000
PHMG 500 500 500 20
PHMB 500 500 100 50
6.3.  Biosidiset kemikaalit rakennusten sisäƟ loissa
6.3.1. Polyguanidiset biosidit
Terveydelle haitallisia, pitkävaikutteisia antimikrobisia tehoaineita sisältyy vesiohenteisiin maa-
leihin ja vettä sisältäviin nestemäisiin siivous- , pyykinpesu- , huuhtelu-, astianpesu-,  WC ja 
muiden kosteiden tilojen puhdistusaineisiin. Niitä on tehoaineina myös tekstiili- ym ”rai-
kasteissa”, käsidesi-tuotteissa, kehosuihkeissa. Hoitolaitos-, koulu-, päiväkoti- ym sisätiloissa 
käytetään siivous- ja pintojen käsittelytuotteita, joihin sisältyy biosidisia kemikaaleja. Niiden 
”leave-on” käytöstä, eli ilman poishuuhtomista, seuraa tilojen käyttäjien, etenkin lasten, jotka 
liikkuvat lähellä lattiaa, jatkuva hengitysteitse altistuminen. 
Polyguanidit PHMG ja PHMB. Suomessa on 1990-2015 on käytetty suuri määrä polygua-
nidisia desinfi ointikemikaaleja rakennusten ns. homesiivoukseen, yksin tai yhdistettynä muihin 
biosidisiin kemikaaleihin. Vuoteen 2014 saakka käytössä oli PHMG ja v:sta 2012-3 alkaen 
PHMB, kun tiedossa oli, että EU komissio oli poistanut PHMG:n kaikissa muodoissaan sallit-
tujen tehoaineiden  luettelosta. Näiden polyguanidisten tehoaineiden maahantuonti on arvioitu 
noin 10 000 kg:ksi/vuosi.
Polyguanidiset biosidit PHMG ja PHMB ovat biohajoamattomia, haihtumattomia, kemial-
lisesti stabiileja, pitkävaikutteisia (vuosia) solumyrkyllisiä kemikaaleja (Wessels & Ingmer, 2013). 
Näillä aineilla käsitellään ilmastointikanavia ja uusien tai sisäilmaongelmaisten rakennusten sisä-
tiloja. Biosideja ei poisteta pinnoilta ennen kuin tilat otetaan käyttöön. Tilojen käyttäjät altis-
tuvat pinnoilta ilmanvaihdon turbulenssin myötä aerosolisoituvalle biosidiaerosolille. Pitoisuu-
det voivat olla suuriakin jos/kun desinfi ointeja on toistettu useita kertoja, niin kuin käytännössä 
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usein tehdään – jopa kerran kuukaudessa. Yhdestä käyttöohjeen mukaisesta desinfi ointikerrasta 
pinnoille jää 100 – 200 mg PHMG tai PHMB m-2. Biosidikäsittelyjä tehdään myös rakennus-
yhtiön toimeksiannosta uusille asunnoille ennen kuin siitä tehdään sisäilman mikrobitutkimus 
ostaja-asiakasta varten. 
Sisäilman turvallisuusnäkökulmasta katsoen ”ennalta ehkäiseväksi” tarkoitettu menettely 
voi olla tilojen tulevalle käyttäjälle terveyshaittariski useasta syystä: 1. koska desinfi ointikäsit-
tely biosidilla aiheuttaa toksisen altistuksen tilojen käyttäjälle; 2. biosidi ei tuhoa mahdollisia 
mikrobitoksiineja tiloista saattaa myöhemmin johtaa siihen, että käsiteltyihin tiloihin pesiytyy 
toksiineja tuottavia, biosideille tolerantteja homeita. Useat toksiineja tuottavat sisäilmaongelmiin 
liittyvät homeet ovat biosiditolerantteja, joten biosidikäsittely antaa niille valintaedun muihin 
homeisiin verrattuna. Kipsilevyt sisältävät PHMB/G tolerantteja homeita jo uutena (kuva 40).
1980-luvulta alkaen on Suomessa enenevästi markkinoitu orgaanisia biosidisia kemikaa-
leja sisätilamateriaalien ja rakennuksen ylläpidossa, julkisten ja yksityisten tilojen siivouksessa, 
homesaneerauksissa ja ilmanvaihtokanavistojen desinfi ointiin ja puhdistukseen (Taulukko 14). 
Kvaternäärisiä ammoniumyhdisteitä, tertiäärisiä ja kvaternäärisiä amiineja sekä polyguanideja 
(PHMG, PHMB, Kuvat 42, 43, didekyyli-dimetyyli- ja muita alkyyli ammonium klorideja) käy-
tetään puhdistukseen, siivoukseen, ”homeeettomaksi” saneeraukseen ja ilmanvaihtokanavien 
puhdistukseen. 
Kuva 42. PHMG:n (ylä) ja PHMB:n (ala) raken-
nekaavat. Molemmat ovat typpipitoisia polymee-
rejä. Kuvat näyttävät toistoyksikön rakenteet. Niitä 
on kummassakin molekyylissä 5 – 10 kpl, perättäin 
jonossa. Näiden biosidien vesiliuoksia markkinoi-
daan mm. käsidesinfi ointiaineina, tekstiiliraikasteina 
(suihkeina), homesaneerauksiin ja ilmastointikana-
vien ja sisäilmaongelmaisten tilojen desinfi ointiin. 
Näistä kaikista käytöistä aiheutuu ihmisen altistu-
mista biosideille.
 
Kuva 43.Sisäilmanäytteenotto mikrobiologisen laadun mittausta varten käynnissä asunnossa, jossa 
asukkaat sairastuivat sisäilman laadun takia. Tässä mittaaja desinfi oi laitteensa juuri ennen näytteen-
ottoa biosidivalmisteella joka sisältää PHMBtä (=polyaminopropyyli biguanidi), bentsalkonkloridia 
ja isopropanolia. Nämä kaikki ovat biosidisia kemikaaleja. A. Andersen-ilmakeräin (6-vaiheimpak-
tori) osiinsa hajotettuna, desinfi ointia varten; B. Desinfi ointiin käytetty tuote. C. Andersen-keräimen 
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PHMG poistui EU:ssa sallittujen biosidien luettelosta, kun EU asetus 78/2011 astui voimaan 
1.2.2013 alkaen, mutta silti sitä myytiin Suomessa vielä v. 2014. 
PHMB on Euroopan Unionin kemikaaliviraston (ECHA) erittäin vaaralliseksi, luokassa 1 
(= tappavaa hengitettynä, TUKES tiedote ammattilaisille, 30.11.2012), luokittelema: STOT RE 
1 (vahingoittaa hengityselimiä pitkäaikaisessa tai toistuvassa altistumisessa), ihoa herkistävä 
(luokassa 1B) ja mahdollinen syöpäsairauksien aiheuttaja (karsinogeeniluokka Carc 2) (ECHA, 
European Chemicals Agency, 2011). Nämä PHMB:n luokitukset tulivat lainvoimaisiksi 1.12.2014 
alkaen kaikissa EU maissa Euroopan Parlamentin asetuksella EU 944 /2013. Käsidesinä tai 
muussa ihmiskontaktissa (=tuoteryhmä PT1) PHMB on kielletty, markkinointikielto astuu 
voimaan 17.2.2017 alkaen. Valmisteryhmissä PT6 (tuotteiden varastoinnissa käytetyt) ja PT9 
(kuitujen, nahan, kumin ja polymeerien säilytysaineet) sallittujen aineiden luetteloista PHMB 
on poistettu (Tukes biosiditiedotteet 2/2015 ja 5.2.2016), markkinointi on lopetettava 17.2.2017 
ja käyttö 17.8.2017. Sisätilojen desinfi ointiin / mikrobittomaksi siivoukseen / antimikrobiseen 
käsittelyyn 2-butanoniperoksidi ei ole enää hyväksytty tehoaine (TUKES biosiditiedote 2/2015). 
Taulukko 15. 
Didekyyli-dimetyyli ammonium kloridi (DDMA) on kvaternäärinen ammoniumyhdiste. 
DDMA aiheuttaa yksin tai seoksena muiden kvaternääristen ammonium yhdisteiden kanssa 
astmaa (Ohnuma ym, 2010, 2011; Houtappel ym, 2008). In vitro testeissä se on osoittautunut 
tappavaksi useille eri soluille (sian siittiö elävästä donorista, kissan keuhkosolu FFL (laboratori-
ossa kasvatettu), sian munuaisepiteelisolu PK-15 , alle 10 μg/ml pitoisena.
Kuva 44. A. Esimerkkejä homesaneeraukseen, koti- ja laitossiivoukseen ja tekstiilihuoltoon tarkoite-
tuista tuotteista. Näiden tehoaineet olivat tuoteselosteiden ja myyntipäällysten mukaan pitkävaikut-
teisia biosideja. Kussakin tuotteessa oli 2 – 4 erilaista antimikrobista kemikaalia. B, Tutkijan muistiin-
panojen mukaan pääkaupunkiseudun rautakaupoissa ja suurissa marketeissa myydyistä siivous- ja 
puhdistustuotteista yli puolet sisälsi (v. 2014) kahta tai useampaa isotiatsoloni-biosidia.
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Polyguanidiset desinfi ointiaineet, PHMG/B, DDMA, kvaternääriset ja tertiääriset kationiset 
ammoniumyhdisteet eivät haihdu (höyrynpaine on pieni) vaan lisäkertyvät pinnoille joka käsit-
telyn jälkeen; tuulettamalla niistä ei pääse eroon. 
Mutta jos samoissa tiloissa käytetään (päivittäin/viikottain) siivousaineita jotka sisältävät 
veden lisäksi nestemäisiä, jonittomia tensidejä kostutusaineina (wetting agent), kuten poly(ok-
sietyleeni) monoalkyylieettereitä (tai polyglykolirasva-alkoholi eettereitä), niin sisätilapinnoille 
kertyneet biosidit ja homeiden toksiinit mobilisoituvat pinnoilta hienona vesihöyryaerosolina 
(nano-aerosoli) (Berthod ym. 2001; Dong & Hao, 2010). Tämä nanokokoinen nestesumu pääsee 
ihmisen keuhkoihin hengitysilman mukana. Kostutinaineet edistävät nanopisaroiden fuusiota 
keuhkoputkien pintaa peittävään limaan, eivätkä epiteelisolujen kiliat (värekarvat) voi sitä estää. 
Kostutinaineiden ansiosta tilojen käyttäjien keuhkot silmät ja iho altistuvat haitallisten mikro-
bien haihtumattomille aineenvaihduntatuotteille ja tiloissa käytetyille biosidisille kemikaaleille. 
Tilanne maksimoituu tilassa, jossa suhteellinen kosteus on turbulentti ja henkilötiheys suuri 
(paljon hengityksestä tulevaa kosteutta), kuten on tyypillistä kouluissa, 60m2 luokkatilassa on 
keskimäärin 25-30 henkilöä, eli vähintään 1 henkilö per kaksi neliömetriä. 
Sisäilman vesihöyry ei ole fysikaalisessa mielessä kaasu (ennenkuin vasta 100° C), vaan - 
lämpötilasta riippuen – koostuu 5 – 100000 vesimolekyylin ”pseudopisaroista”, joissa veden ja 
ilman rajapinta koostuu vesimolekyylien vetyatomeista jotka osoittavat ilmaan päin. Lämpöti-
loissa +20°C… 30°C vesimolekyylit ovat isohkoina pisaraparvina, joiden rajapinta ilman kanssa 
muodostuu veden vetyatomeista (kulma 104°) ja on hydrofobisin kemian tuntema pinta – hydro-
fobisempi kuin tefl on. Fysikaalisen kemian lakien mukaan on todennäköistä, että rasvaliukoiset, 
jonittomat orgaaniset molekyylit: teolliset hajusteet, 1-okteeni-3-ol ja muut homeiden haihtuvat 
emissiot, siivouskemikaalien jonittomat tensidit, kostutin aineet ja homeiden hydrofobiset eksu-
daatit, suurimolekyylisetkin >1000 g/mol,  vaeltavat sisäilmassa pseudopisaroiden pintaan tart-
tuneina (CJ van Oss , Giese RF, Docoslis A., 2001; Van Oss CJ 2003, 2005 ) . 
Kuva 45. Jonittomia, nestemäisiä kostutinaineita sisältyy useimpiin laitossiivousaineisiin, ja myös 
kuluttajatuotteisiin. Kostutinaineen käytön tavoite on pirstoa vesi nanopisaroiksi, joiden avulla voi 
peittää isomman pinnan. Ne edistävät pesunesteen (vesiliuos) leviämistä suuremmalle pinta-alalle. 
Tästä syystä kostutinaineita mm. lisätään lähes kaikkiin siivousaineisiin ja sisämaaleihin. Kostutinai-
neen avulla itse tehoaine (pesevä kemikaali) leviää laajemmalle pinta alueelle. Mirja Salkinoja-Salo-
nen (piirrokset avoimista internetlähteistä)
  
 
Genapol X-080 , CAS Numero: 9043-30-5, kun n= 8. 
Moolipaino 552 g/mol, siivousaineissa ja maaleissa 
laajalƟ  käyteƩ y kostuƟ naine,  joniton surfaktanƫ  , 
sytotoksinen keuhkosoluille ja pysäyƩ ää siiƫ  öiden 
uinƟ liikkeen, mikä indikoi sitä, eƩ ä se on myös 
kiliostaaƫ  nen, eli pysäyƩ ää keuhkoputkien pintaa 
puhdistavat värekarvat. 
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6.3.2.  IsoƟ atsoloni-ryhmä
Isotiatsolononi-yhdisteet ovat antimikrobisia biosideja eli desinfi ointiaineita (taulukko 15). Ne 
inaktivoivat bakteereja ja lämminveristen eläinten mitokondrioiden toimintoja. Suuri joukko 
ihmisiä altistuu niille tietämättään sisäilman välityksellä. Saksassa ympäristöterveysviranomai-
nen on määrännyt muulle kuin ammatissa altistumiselle isotiatsolonien ylärajaksi ilmassa 0,05 
μg m-3, ja työpaikka-altistumisen ylärajaksi 50 μg OIT m-3 ja korkeintaan 200 μg CMT/MIT 
m-3. BITille ei ole viitearvoa epidemiologisten ja toksikologisten tietojen puutteellisuuden takia 
(Nagorka ym 2014). Isotiatsoli-biosidit tunnetaan herkistävinä kemikaaleina jo 1980-luvulta läh-
tien, mutta  käytön laajennuttua moniin erilaisiin kuluttajatuotteisiin, herkistymiset, allergiat ja 
atopiat ovat saaneet epidemialuonteen. Ihotautiklinikat eripuolilta maailmaa ovat ilmoittaneet 
isotiatsoli-desinfi ointiaineille herkistyneiden potilaiden määrän 2-3 kertaistuneen v. 2010 jäl-
keen (Bregnbak ym, 2013; Cahill ym, 2013; Gameiro ym 2014; Houtappel ym, 2008; Lundov 
ym 2013; McFadden ym, 2013; Mose ym, 2013) (Taulukko 15) biosideilla. Rautakauppojen nes-
temäisistä tuotteista pääosa sisälsi (v. 2014) biosidisia lisäaineita (yleensä isotiatsoloneja). On 
vaikea löytää maalia, joka ei näitä sisältäisi. 
Kunnat tai niiden sopimussiivousliikkeet ostivat v. 2014 koulujen ja päiväkotien siivoukseen 
isotiatsolonipitoisia tuotteita, vaikka niiden herkistävät ja allergisoivat ominaisuudet ovat olleet 
tiedossa jo 30 vuotta (Hannuksela 1986). Ylläpitosiivousta tehdään mm. liinoilla joissa isotiatso-
loneja on jo valmiiksi imeytettynä (Kuva 46). Niiden käyttöohjeissa mainitaan, että jälkihuuhtelu 
on ”tarpeeton”. Rakennustuotteiden sisältämät biosidiset lisäaineet kuormittavat myös sisäilmaa: 
vesiohenteiset maalit, tapettiliisterit, liimat, saumausaineet (Reinhard ym, 2001; Nagorka ym., 
2014; Lundov ym 2014). 
6.3.3.  ReakƟ iviset happiyhdisteet (reacƟ ve 
oxygen species, ROS) 
ROS-aineiden desinfi ointikäyttö. Monet sisäilmaongelmaisten 
rakennusten tilojen saneeraukseen käytetyt menetelmät perus-
tuvat happiradikaalien (ROS) tuottamiseen : otsoni,  peroksidit 
(vetyperoksidi, tert-butyyli-hydroperoksidi ja muut orgaaniset 
peroksidit), hypokloriitti, fotokatalyyttinen titaanidioksidi. Hap-
piradikaalit reagoivat nopeasti sisäilmassa
Itiölliset mikrobit (Bacillus, Paenibacillus ja Streptomyces 
sukujen bakteerit, homeet) kestävät happiradikaaleja paremmin 
kuin ihmisen solut. Ihmisen soluissa happiradikaalit aiheuttavat 
oksidatiivisen stressin, joka on tuhoisaa mitokondrioille ja mito-
kondrioiden toimintakyvystä riippuville elimimistön osille (neu-
ronit ja glia-solut aivoissa, sydänlihas, kilpirauhanen, haiman 
saarekesolut). Happiradikaalien tuottoon perustuvia desinfi ointi-
menetelmiä ei voi soveltaa tiloihin joissa on ihmisiä. Ne soveltuvat 
sellaisiin kohteisiin jotka voidaan käytön jälkeen tehokkaasti tuu-
lettaa (hajujen hävitys tekstiileistä ja irtaimistoista, tupakan hajun 
Kuva 46. Esimerkki biosidejä sisältävästä siivoustuotteesta Leave-on –tekniikalle (ei tarvitse huuhte-
lua).
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poistaminen auton sisäkalusteista, hajunpoisto tuotantotiloista tyhjäkäynnin aikana, viemäritul-
van jälkihoito). Fotokatalyyttinen titaanidioksidi tuottaa happiradikaaleja vain valaistuna (päi-
vänvalo tai loisteputki). Ikkunalasin ulkopinnalla ohut titaanidioksidikerros estää tehokkaasti 
lian kertymisen, ja säästää siis ikkunanpesukustannuksia.   
6.3.4.  KaƟ oniset tensidit ja desinfi oinƟ aineet
Kaikki kationiset tensidit eli pinta-aktiiviset aineet ovat antimikrobisia, vaikka useimpia käyte-
tään lähinnä niiden pesevien (lianpoisto), eikä mikrobientappo-, ominaisuuksien takia. Siivouk-
sessa ja erilaisten sisätilapintojen puhdistuksessa saa käyttää vain niitä biosideiksi rekisteröityjä 
kationisia tensidejä jotka ovat mukana EU:n kemikaalien arviointiohjelman valmisteryhmässä 2 
(PT = product type 2), joka tarkoittaa julkisia ja yksityisiä tiloja. (Taulukko 15). 
6.4.  Myrkyllisyys ja anƟ mikrobisuus sisäilmassa 
Ihminen on kaikkein haavoittuvin keuhkojen kautta saadulle altistukselle. Haitalliset aineet, niin 
kemikaalit kuin mikrobien tuottamat toksiinitkin, voivat hengitettynä aiheuttaa vahinkoa terve-
ydelle annoksina, jotka ovat jopa kymmenes- tai sadasosa, siitä, minkä voisi suun kautta ilman 
varsinaista terveyshaittaa syödä (Taulukko 1).  Tätä ei yleisesti ymmärretä , vaikka ollaankin val-
veutuneita elintarvikkeiden lisäaineiden mahdollisten terveyshaittojen suhteen. 
Kaasumaisten ja haihtuvien aineiden, kuten formaldehydi, mahdolliset terveyshaitat osa-
taan jo ottaa huomioon, mutta ei sitä, että haitallista hengitysteitse altistumista voivat aiheutua 
myös haihtumattomat aineet, joiden molekyylipaino voi olla suurikin (300 – 2000 g/mol).
Rasvaliukoiset (veteen liukenemattomat), heikosti haihtuvat aineet liikkuvat ilmassa 
vesihöyryn kuljettamina (Van Oss ym., 2005; Horinek ym., 2009). Tämä koskee sekä mikrobien 
tuottamia rasvaliukoisia ekstroliittejä (kuten toksiineja), että sisätiloissa käytettyjä kemikaaleja 
(mm. antibakteerisia aineita, Kuva 42) ja hajusteita (linalooli, limoneeni ym). Siten hengityselin-
ten kautta altistuminen koskee paljon suurempaa joukkoa aineita kuin ne nimetyt VOC (volatile 
organic compounds) tai MVOC (microbial volatile organic compounds) yhdisteet, joille altistu-































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Kuva 47. Esimerkki sisäilmaongelmaisten toimistohuoneiden mikrobien biosidiresistenssistä (Tau-
lukko 6). Yläkuvan (47A) toimistossa (H16) sisäilma-haitta oli siedettävissä, alakuvan toimiston 
(47B) käyttäjä sairastui työtilaansa vakavasti ja luopui kokonaan sen käytöstä 5 kk kuluttua. Yläkuva, 
ylärivi, vasemmalta oikealle: mallasuutegar ilman lisiä, PHMB:llä (500 mg/litra), tai didekyyli-di-
metyyli ammonium kloridilla (DDAC, 250 mg/litra) terästettynä , alarivi: mallasuuteagar, TSA-agar 
(bakteereille), mallasuuteagar + 1000 mg/l DDAC. Alakuvan ylärivin ja alarivin maljat olivat (vasem-
malta oikealle): mallasuuteagar ilman lisiä , mallasuuteagar + 1000 mg/litra DDAC; mallasuuteagar + 
2000 mg/l boorihappoa. 
Antimikrobiset aineet vaikuttavat sekä ihmisen, että sisätilojen mikrobiomiin. Mikrobiomilla 
ymmärretään kaikkien, jossakin tietyssä ympäristössä (ihminen, eläin, kasvi, sisätila, multa…) 
läsnäolevien mikrobien määrää ja lajistoa. Hollantilaiset mikrobiologian professorit Baas Bec-
king ja Martinus W Beijerinck Delft in teknisestä yliopistosta päättelivät, tutkiessaan ympäris-
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töjen mikrobien monimuotoisuutta noin v. 1913, että ”kaikkea on kaikkialla, mutta valinnat 
tekee ympäristö (”everything is everywhere but the environment selects”). Tämä pätee yhä. Kun 
ihminen muuttaa ympäristön laatua, esimerkiksi antimikrobisia kemikaaleja käyttämällä, siitä 
seuraa aina mikrobiomin muutos, terveyden kannalta usein haitalliseen suuntaan: biodiversi-
teetti (monimuotoisuus) vähenee ja biosidiresistenssi yleistyy, jopa dominoi (Taulukko 16, Kuvat 
47 A,B), usein myös toksiinien tuottajat yleistyvät.  – Tämä ilmiö on tuttu mm. sairaalabaktee-
rien antibioottiresistenssistä ja toksiinintuottokyvystä (MRSA stafylokokit, Clostridium diffi  cile). 
Taulukon 6 ja Kuvan 47 toimistokiinteistön tulokset näyttävät, että kasvavien mikrobien 
(homeita) herkkyys (S) tai resistenssi (R) rakennusbiosideille oli erilaista rakennuksen eri tiloissa: 
rakennuksen terveyshaittaan liittyvien toimistojen ilmalaskeuman homeet olivat arseeni-, boori 
ja PHMB/G tolerantteja, ja sietivät jonkin verran myös tehokkainta kvaternääristä desinfi ointi-
ainetta, didekyyli-dimetyyliammoniumkloridia. Siinä osassa rakennusta, jossa terveyshaitoista 
valitettiin vähemmän, biosiditoleranssia esiintyi vain arseenipentoksidille, As2O5. Tryptoni-soija-
uuteagar (TSA, tarkoitettu bakteereille) laskeumaviljelmät tutkittiin, mutta tässä rakennuksessa 
näille kasvoi niin vähän pesäkkeitä ( 0 – 3 pmg/malja) ettei tuloksista voinut tehdä päätelmiä.
Suomessa sisätilakäyttöön markkinoitujen tuotteiden antimikrobiset tehoaineet ovat kva-
ternäärisiä ja tertiäärisiä amiineja, guanidiini- ja tiatsoliyhdisteitä.  Ne ovat pitkävaikutteisia, 
haihtumattomia ja huonosti biohajoavia, mutta vesiliukoisia. Niiden vesiliuoksia käytetään 
”leave-on”, eli ”ei tarvitse huuhtelua” siivoustekniikalla (Kuvat 46). ”Leave-on” siivoukseen käy-
tetty vesiliuos kuivuu lattian tai muiden käsiteltyjen pintojen päälle kerrokseksi, jossa tehoainei-
den yhteispitoisuus kuivuneena voi olla 100% (kun se teknisessä tuotteessa saattoi olla 0,1 – 5%). 
Koneellisen ilmanvaihdon ylläpitämä turbulenssi, ja muu tilan käyttöön liittyvä mekaaninen 
rasitus, hieroo kemikaalipinnasta aerosolipölyä, joka sisäilmassa sitoutuu vesihöyryyn, ja siten 
on osa hengitysilmaa. 
Sisäänhengitetyn ilman kosteus, ja sen kuljettamat haitta-aineet sulautuvat hengitysteiden 
kosteaan limakalvopintaan, ylähengitysteiden epiteeliin. Hengitysepiteelien ”puhtaanapitolai-
tos”, värekarvalliset (kilioidut) solut, puhdistavat hengitysepiteeliin tarttuneita kiinteitä hiuk-
kasia (siirtäen niitä ylöspäin, nieluun) mutta eivät tehoa vesi”höyryn”kuljettamaan biosidiin tai 
mikrobin ekstroliittiin. Nämä leviävät keuhkoputkien limakalvopinnoille ja luultavasti kulkeu-
tuvat keuhkorakkuloihin (alveoleihin) saakka elleivät sitä ennen ole imeytyneet verenkiertoon.
Monet tutkimukset ovat osoittaneet, että haihtuvista epäpuhtauksista (VOC, MVOC, hajus-
teet) muodostuu, niiden reagoidessa sisäilman otsonin tai muiden ROS-aineiden kanssa (singlet-
tihappi, hydroksyyliradikaalit, peroksidit, typpioksidiradikaalit) terveydelle haitallista sekundää-
ristä orgaanista aerosolia (SOA). Radikaalireaktiossa hajusteet (limoneeni, dihydromyrsenoli, 
linalooli) ja terpenoidit muuttuvat myrkyllisiksi orgaanisiksi karbonyyleiksi (Carslaw ym, 2012; 
2013; Li ym., 2015; Lip ym 2013; Su ym 2013; Wu ym 2015, Fadey ym, 2015; Aubert ym., 2014; 
Yussefi  & Waring, 2014). Näin syntyvistä karbonyyleistä mm. glyoksaali ja metyyliglyoksaali 
tunnetaan neurotoksisina, immunotoksisina, diabetekseen ja mitokondriotoksisiin (lääke) ainei-
siin liittyvien elinvaurioiden aiheuttajina (deArriba ym, 2006; Cai ym 2014; DiLoreto ym, 2004; 
Su ym., 2013). 
Karbonyloituminen vähentää alkuperäisen kemikaalin haihtuvuutta (höyrynpainetta), josta 
seuraa että karbonyloitumistuotteet yhdentyvät haihtumattomiksi, kiinteiksi nanohiukkasiksi 
(McNeill 2015, NØrgaard ym 2014, Youssefi  & Waring 2014, Carslaw 2013). Tästä syystä VOC 
aineiden, kuten hajusteet, tuominen sisäilmaan lisää sisäilman terveyshaitallisuutta, vaikka itse 
aineet eivät alun perin olisi myrkyllisiä (linalooli, limoneeni ja dihydromersitoli kuitenkin ovat). 
Ulkoilman (ja siten myös sisäilman) otsonipitoisuus Suomessa korkeimmillaan huhtikuussa, kun 
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auringonvalo sitä tuottaa mutta kasvillisuus ei vielä ole vihreää. Vihreillä kasveilla on kyky sietää 
ja poistaa ilmasta ROS yhdisteitä. Jotkut sähkölaitteet voivat tuottaa otsonia sisäilmaan. 
6.5.  Terveydelle haitallisten aineiden kulkeutuminen ja 
muuntuminen sisäilmassa
Ihminen on haavoittuvin keuhkojen kautta saadulle altistukselle. Aiemmin uskottiin, että vain 
kaasumaiset tai haihtuvat aineet, kuten formaldehydi, voivat aiheuttaa hengitystie-altistumista. 
1990-luvulta alkaen kumuloitunut näyttö osoittaa, että haihtumattomatkin kemikaalit ja kiinteät 
hiukkaset voivat liikkua sisäilmassa aerosolina ja aiheuttaa terveydelle vakavaa vahinkoa. Ilmale-
vintäisyys ja mahdollisuus altistua koskee myös haihtumattomia aineita, joiden molekyylipaino 
voi olla suurikin (300 – 2000 g/mol), ja myös pienhiukkasia (PM10, PM 2,5). 
Rasvaliukoiset (veteen liukenemattomat) aineet liikkuvat ilmassa ensisijaisesti vesihöyryn 
kuljettamina (”hydrophobic solvation”, Van Oss ym., 2005; Horinek ym., 2009). Tämä koskee 
sekä mikrobien tuottamia rasvaliukoisia ekstroliittejä (toksiineja ym), että sisätiloissa käytettyjä 
kemikaaleja, kuten mikrobisidejä (Kuva 47) ja hajusteita (linalooli, limoneeni ym). Siten hen-
gityselinten kautta altistuminen koskee paljon suurempaa joukkoa aineita kuin haihtuvat VOC 
(volatile organic compounds) tai MVOC (microbial volatile organic compounds) yhdisteet, 
joihin päähuomio on 2000-luvulta alkaen kohdistettu. 
Nanokokoisia, vesiliukoisia hiukkasia voi uudismuodostua sisäilman haihtuvista aineista 
(VOC, MVOC), näiden reagoidessa reaktiivisten happiyhdisteiden (ROS) tai typpiyhdisteiden 
kanssa. ROS-aineita ovat otsoni, orgaaniset peroksidit, hydroksyyliradikaalit, singlettihappi, 
orgaaniset karbonyylit. Radikaalireaktiossa hajusteet (limoneeni, dihydromyrsenoli, linalooli) 
ja terpenoidit muuttuvat myrkyllisiksi orgaanisiksi karbonyyleiksi (Li ym., 2015; Lip ym 2013; 
Su ym 2013; Wu ym 2015, Fadey ym, 2015; Aubert ym., 2014). Näin syntyvistä karbonyyleistä 
glyoksaali ja metyyliglyoksaali tunnetaan jo kauan ihmiselle haitallisina diabeteksen komplikaa-
tioihin liittyen. 
Kuva 48. PHMG:n vaikutus keuhkosoluihin. Koiran keuhkon epiteelisoluista kasvatettua solumat-
toa altistettiin laboratoriossa PHMG:tä ainoana tehoaineena (0,5%) sisältävän kauppatuotteen lai-
mennoksille. Mikroskooppikuvat otettiin 24 h altistuksen jälkeen. Altistuksiin käytetyt laimennokset 
vasemmalta oikealle: 5000 ×, 1000 × ja 100× , vastaavat pitoisuudet 0,002 mg, 0,005 ja 0,05 mg PHMG 
/litra.  Kuvista näkee, että kauppatuotteen 1000-kertainen laimennos hajotti solumaton ja 100-ker-
tainen laimennos tuhosi kaikki solut. PHMB:n vaikutukset keuhkosoluihin olivat samankaltaiset. 
Andersson ym., (2013), Helsingin Yliopisto.
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Terveyden ja Hyvinvoinnin laitoksen (THL) ohjeen mukaan sisätilamikrobien näytteen-
otossa käytettävät välineet desinfi oidaan (näytteenottojen välissä) alkoholipyyhinnällä (etanoli), 
jonka jälkeen etanolin annetaan haihtua pois ennen seuraava näytteenottoa. Kentällä näkee, että 
konsultti desinfi oi laitteensa etanolin asemesta suihkeella jossa on kolme desinfi oivaa biosidia: 
PHMB (= polyaminopropylbiguanidi), bentsalkonkloridi ja isopropanoli (Yliopiston Apteekki, 
2014). PHMB ja bentsalkonkloridi ovat on haihtumattomia biosidisia kemikaaleja, isopropanoli 
on hitaasti haihtuva. Siten PHMB ja bentsalkonkloridi kuorruttavat näytteenottimen pinnnan ja 
voi saattaa näytteen sisältämät mikrobit viljelykelvottomiksi, joten saatu mittaustulos on käyttö-
kelvoton (harhaanjohtava) sisätilan mikrobiologisen kunnon arviointiin. Siihen sitä kuitenkin 
käytetään, koska suomalainen terveysviranomainen sen sallii (Kuva 43). 
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7.  SISÄILMASSA ALTISTUMINEN HAITALLISILLE 
MIKROBITUOTTEILLE 
7.1.   Sisäilman kosteus 
Rakennuksen sisäilman välityksellä kulkeutuville haitta-aineille altistumisen reittejä voivat olla: 
hengityselimet, iho, silmät.   Haitta-aineet voivat ilmassa olla  kaasuina (orgaanisia tai epäorgaa-
nisia), kiinteinä aineina eli hiukkasina tai nesteinä.  Tätä kolmatta vaihtoehtoa, neste, on sisäil-
matutkimuksessa käsitelty harvoin muutoin kuin kastepisteenä. Rakennusfysiikassa ja siihen 
perustuvassa rakennussuunnittelussa lähdetään  siitä, että aineet / yhdisteet joiden höyrynpaine 
huonetilan lämpötiloissa on matala, eivät voisi liikkua ilman kautta muutoin kuin hiukkasina, 
s.o. kiinteässä olomuodossa. Tämä ei vastaa todellisuutta muutoin kuin kuivassa tilassa (sisäil-
man kosteus 0 -20%). 
Vesi on erikoislaatuinen neste, sillä on muitakin olomuotoja kuin kaasu (kiehumispisteen 
yläpuolella), kiinteä (jää) ja molekulaarinen neste (Van Oss 2013, 2008; Van Oss ym, 2001, 
2005; Decker & Van Holde 2011).  Vesi esiintyy  jäätymispisteen ja kiehumispisteen välisissä 
lämpötiloissa  eri kokoisina ”molekyyliparvina”, joiden fysikaalinen käyttäytyminen poikkeaa 
toisistaan. Tämä selittyy vesimolekyylin dipolisesta luonteesta, kun vetyatomien orbitaalit ovat 
104,5° kulmassa toisiinsa nähden. Vesimolekyylit esiintyvät (jäätymis- ja kiehumispisteiden väli-
sellä lämpötila-alueella)  monenkokoisina molekyyliparvina, joilla on rajapinta ilman kanssa. Se 
rajapinta on hyperhydrofobinen (Van Oss ym, 2005) ja mahdollistaa hydrofobisten aineiden kul-
jettamisen ilmatilassa, ”hydrofobinen solvaatio” (Horinek ym, 2009). Klusterissa voi olla jopa 250 
vesimolekyyliä. Klusterit perustuvat vetysidoksiin, niiden ”elinaika” on lyhyt,  10-13 s (Nemethy % 
Scheraga, 1962, cit.  Decker & Van Holde, 2011).
Veden kykyä muodostaa klustereita, joilla on erilaiset osahöyrynpaineet, opittiin  kemiassa 
käyttämään  hyväksi jo vuosikymmeniä sitten: seosten fraktiointi vesihöyrytislauksella. Vesimo-
lekyylien klusteroituminen selittää veden korkean viskositeetin (molekyylipainoon, 18g/mol, 
suhteutettuna), ja viskositeetin  nopean alenemisen lämpötilan noustessa (Decker & van Holde, 
2011). Lähes kaikki homeiden ja bakteerien tuottamat toksiinit ja  muut metaboliset ekstro-
liitit ovat hydrofobisia yhdisteitä (Taulukko 8). Ilma/vesi rajapinta ilman puolella klusteria on 
hydrofobisin kaikista tunnetuista pinnoista, noin 30% hydrofobisempi kuin poolittomien nestei-
den (oktaani) tai materiaalipintojen (tefl on). Ilmanpuoleisen  rajapinnan hydrofobisuus selittää 
kontaktikulman suuruuden kun vesipisara on asettunut karkealle, poolittomalle alustalle: 174°C, 
joka on lähellä teoreettista maksimia (180°). Tästä syystä vesipisara vetää puoleensa  poolitto-
mia molekyylejä sekä  amfi fi ilisten molekyylien poolitonta osaa. Vesiklusterin ilmanpuoleinen 
rajapinta voi hydrofobisuutensa ansiosta kuljettaa hydrofobisia molekyylejä sisäilmassa (Van 
Oss ym., 2005). Turbulentissa ilmassa  (koneellinen ilmanvaihto, mekaanista liikettä) vesiklus-
terit törmäävät rakennuksen sisätilapintoihin. Matala ilmakosteus, RH  <20%, ja lämmin ilma 
(>21°C, Vinha  2014), suosivat klusterin vesimolekyylien haihduntaa, jolloin hydrofobinen aines 
kertyy sisätilapinnoille. Jos tämä pintamateriaali on amorfi sta (vinyyli- ja muut muovit, synteet-
tiset tekstiilikuidut, alkydimaalit), pinnalle adsorboituneet hydrofobiset ainekset saattavat diff u-
siivisesti imeytyä syvemmälle matriisiin, jolloin niitä ei enää pesemällä voi poistaa. 
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7.2.  Siivous- ja sisäpintamateriaalien merkitys 
sisäilmaprosessissa
Koneellisesti ”leave-on” (=ilman huuhtelua) siivotuissa tiloissa yleisin päästö sisäilmaan on 
jonittomat tensidit (pinta-aktiiviset aineet). Ne ovat yleisesti käytettyjä vesiohenteisten styree-
nilateksi-maalien stabilaattoreita. Polyoksietyleeni (PEO) pohjaiset tensidit,  tunnetaan myös 
nimellä polyetyleeni glykoli (PEG), ovat  sähköisesti neutraaleja aineita. Veteen liuenneina etok-
silaatti molekyylit hylkivät toisiaan (Lewis-happo-emäs hyljintä, hydrofi ilinen netto repulsio) 
(Van Oss, 2003). Etoksilaattien käyttö  pesu- ja siivousaineissa ja maaleissa alkoi 1960 luvulla. 
Poly-(etyleenioksidi)-pohjaiset  tensidit (PEO) ovat mullistaneet  vettä sisältävien teknokemian 
tuotteiden  (siivousaineet, vesiohenteiset maalit) reologian ja teknologian. PEO-yhdisteet ovat 
poolittomia aineita, mutta silti vahvoja elektroninluovuttajapolymeerejä. Ne liukenevat veteen 
siten, että kunkin molekyylin ympärille ”tarttuu” vesimolekyylien verho, jonka seurauksena PEO 
molekyylit ”hylkivät” toisiaan, estäen niitä reagoimasta keskenään (Van Oss, 2003; Horinek ym, 
2009; Dong & Hao, 2010). Siten PEO-yhdisteet pirstovat homogeenisen veden miljardeiksi nan-
o”pisaroiksi”. 
Laitos- ja toimistosiivouksessa käytetyt valmisteet sisältävät polyoksietyleenin alkyylieette-
reitä. Niiden rakenne, HO-[CH2-CH-O]xCH2(CH2)yCH3, ilmaistaan kahdella numerolla CxEy : 
x ilmaisee eetterisidoksella olevan rasva-alkoholin (=pitkäketjuinen alkoholi) hiiliatomien luku-
määrän (välillä 6 – 16).  y ilmaisee etoksi- eli oksietyleeni-yksikköjen lukumäärän (välillä 3 – 30). 
Lukuarvoilla x ja y  on suuri vaikutus etoksylaatin alkyylieetterin fysikaalis-kemiallisiin ominai-
suuksiin (Berthod ym 2001; Dong & Hao, 2010). Teknisessä käytössä olevien polyoksietyleeni 
alkyyli eetterien moolipainot vaihtelevat välillä  234 g/mol (C6E3) – 1562 g/mol (C16E30), ja 
pitoisuudet valmisteissa  vaihtelevat välillä 1 – 8% (Taulukko 16). 
Kun polyoksietyleeni alkyyli eettereitä liuotetaan veteen, ne omaksuvat monia erilaisia 
avaruudellisia muotoja:  pyöreitä, sauvamaisia,  pallomaisia, madon-muotoisia, kaksilamellisia 
tai monilamellisia vesikkelejä (Dong & Hao, 2010; Van Oss & Giese, 2010). C12E10-polyoksie-
tyleeni alkyylieetterin (626 g/mooli) avaruudellinen muoto on osoitettu sellaiseksi, että se irrot-
taa lämminveristen kalvoista kolesterolin (Berthod ym., 2001), joka selittää C12E8 etoksilaatin 
myrkyllisyyden useille lämminveristen soluille. Sellainen reagenssi, joka spesifi sesti irrottaa solu-
kalvosta kolesterolin, on tappava,  koska solut tarvitsevat kolesterolia solukalvon toiminnan edel-
lyttämää jäykkyyttä varten. Ilman kolesterolia solujen muoto pettää ja solukalvon toimintakana-
vat (jonikanavat,  ravinteiden otto, kuona-aineiden poisto) lakkaavat toimimasta.  Siittiösolujen 
liikkuvuus ja solun liike pysähtyi kun niitä altistettiin  C13E8 puhdas-aineelle pitoisuudessa joka 
oli 1/1000 siitä mitä siivoustuotteet yleisesti sisältävät. 
C12E8 ei häirinnyt  suomalaisille sisätiloille tyypillisten, toksiineja tuottavien  homeiden 
(Aspergillus, Taulukko 2) itiöiden itämistä tai kasvua vaan jopa stimuloi sisäilmahaittaisten raken-
nusten joidenkin  toksiinituottajien itiöiden itämistä ja kasvua.  (Andersson & Salkinoja-Salonen, 
2016). Etoksilaatit ovat hydrofobisia kostutinaineita, jotka edistävät veden leviämistä pinnoille. 
Se saattaa parantaa homerihmaston kasvun edellytyksiä. Homeet itsekin tuottavat   hydrofobisia 
proteiineja, hydrofobiineja, jotka edistävät home-itiöiden ilmalevintäisyyttä ja parantavat home-
rihmaston etenemistä pinnoilla (Linder ym., 2005).  Homeiden solukalvo ei sisällä kolesterolia, 
vaan niiden kalvoja jäykistävä lipidi on ergosteroli. PEO-yhdisteiden tunnettujen fysikokemial-
listen ominaisuuksien perusteella on oletettavissa että ne imeytyvät tehokkaasti amorfeihin, hyd-
rofobisiin materiaaleihin kuten synteettiset kuidut ja kalvot, polymeeriset lämmöneristeet, pastat 
ja liimat, ja poistuvat niistä vain hitaasti diff uusion kautta. 
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Taulukko 16. Koulujen siivouksessa käytettyjen tuotteiden sisältämiä polyoksietoksylaatteja. Tiedot 
kerätty Suomessa käytettyjen tuotteiden (n=10) käyttöturvallisuustiedotteista (markkinoijien infor-
maatio*). ** Pitoisuus on valmistekohtainen, taulukossa annettu alin ja ylin luku tästä aineistosta. 
Vaaralausekkeet KTT  tiedotteiden mukaan: H315, ”ärsyttää ihoa”; H318 ”vaurioittaa vakavasti 
silmiä”; H319, ärsyttää voimakkaasti silmiä”; R41, ”vakavan silmävaurion vaara”.  
Polyoksietoksilaaƫ  * EY vaaralausek-
keet
CAS numero, EINECS Pitoisuus valmis-
teessa, paino%
alkoholi etoksilaaƫ  H318, R41 34398-01-1;  121158-63-2;
127036-24-2
1 – 8%
alkoholi etoksilaaƫ   C9-C11 H318, R41 34398-01-1; 68439-46-3; 
02-2119549270-44-0000
<5%
alkoholi etoksilaaƫ  H318; R22-41 127036-24-2 5 – 8%
isotridekanoli etoksilaaƫ  6-EO H318, R41 699011-36-5; 
02- 2119552461-55xxxx
1 – 5%
isodekanoli etoksilaaƫ  H318, R41 121158-63-2, 9043-30-5 1 - 2 %
rasva -alkoksilaaƟ t H318, R41 ei ilmoiteƩ u 1 –< 3%
2-etyyliheksanoli etoksilaaƫ  H318, R41 26468-86-0 1 – 5%
7.3.   Rakennusten mikrobit eriƩ ävät bioreakƟ ivisia tuoƩ eita 
nestepisaroina
Yleinen uskomus on, että homeet levittäisivät toksiinejaan  itiöiden mukana, kiinteinä hiukka-
sina. Kokeellista näyttöä siitä ei ole julkaistu. Itiöistä löytyy toksiineja, mutta pitoisuudet itiöissä 
ovat samoja tai vähäisempiä kuin rihmastossa. Kasvipatologiset tutkimukset olivat ensimmäi-
siä, joissa  esitettiin tutkimusnäyttö siitä, miten  kasvitauteja aiheuttavat homeet erittävät toksii-
nejaan ympäristöön: nestepisaroina, joita tuuli levittää sairastuneista kasveista terveiden asvien 
pinnoille (Ivanoff , 1963; historia: ks. Gareis & Gareis, 2007).  Lehden pinnalle päätyneet pisa-
rat (”guttation droplets”) hajosivat, niiden sisältämät toksiinit tappoivat kasvisolukkoa jolloin 
kasvin pintaan muodostui nekroosiläiskä, aukko kasvin sisään. Siis  reikä,  joka on pääsyreitti 
homeiden itiöille päästä elävän kasvin solukkoon ja lisääntyä siellä (Katsaus Singh, 2014). Sit-
temmin havaittiin, että kasvipatogeeniset bakteerit toimivat samoin:  Clavibacter michiganense 
bakteerin eritepisarat huomattiin kasvihuoneissa,  ja kun selvitettiin niiden merkitystä, jäljitettiin 
syy tomaattiviljelmää vaivanneeseen  epidemiaan (Sharabani ym., 2013).  Homeiden toksiinipi-
sarat (vesicles) sisälsivät myrkyn lisäksi myös kasvukykyisiä itiöitä ja  ”peruspaketin” ravinteita, 
matkaeväät siis (Singh, 2014). 
Laboratoriossa homeiden  erittämien  toksiinivesikkelien (guttation droplets) pioneeritutki-
musta tekivät Gareis & Gareis Penicillium nordicum ja P. verrucosum lajeilla, joista jälkimmäinen 
esiintyy myös  ”hometaloissa” (Gareis & Gareis, 2007).  Tämän raportin tuottaneen tutkijaryh-
män jäsen, Johanna Salo,  raportoi ensimmäisen sisäilmahomeen,  Penicillium expansum, toksii-
neja sisältävistä vesikkeleistä Aalto Yliopiston Rakennustekniikan diplomityössään (Salo, 2014). 
Tätä hometta kasvoi sisäilmaongelmaisen, suuren toimiston seinien korkkilevyeristeissä (useita 
rakenne-avauksia).  Myöhemmin tutkittiin  suomalaista, moneen kertaan homesaneerattua ete-
läsuomalaista koulua, jonka kaikki luokkatilat olivat P. expansumin valloittamia ja toista oppi-
laitosta  jossa sama laji oli pääasiallinen löydös (Salo ym., 2015). P. expansum homeen erittämiä 
vesikkeleitä kerättiin mikropipetillä suoraan viljelymaljalta toksisuustutkimukseen.  
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Taulukko 17. Sisäilmahaittaisen rakennuksen työtiloista viljeltyjen pölymikrobien  pesäkkei-
den toksisuusmittauksia: enemmistö tuotti toksisia ekstrolyyttejä.  Toksisiksi osoitetut  lihavoitu. 
Tsr112134, Maria Andersson & Johanna Salo
TyöƟ la # TutkiƩ uja pesäk-
keitä yhteensä:
Toksisia 
 lkm /% 
Tunnistetut lajit (n=)
#31a 30  26/ 87 Aspergillus versicolor* (13), Aspergillus ustus* 
(4),Chaetomium sp* (5), Penicillium expansum* 
(3), Acrostalagmus  sp * (2)
#31b 6  5 / 83 Penicillium sp.* (9)
#35 16 10/ 75 Aspergillus versicolor* (9)
#46 11 11/ 100 Chaetomium sp* (malja täynnä)
#45b 7 7 /100 Chaetomium sp*
Aspergillus niger* 
yhteensä 70 59/ 84
#34 5 0 / 0 Rhizopus sp (malja täynnä)
Penicillium sp
Ne osoittautuivat  toksisiksi vielä 1000 – 10 000 kertaisesti laimennettuinakin, kaikille käytetyille 
solulajeille: sian munuaisten tubulusepiteelisolu PK15,  sian siittiö, kissan keuhkosolu FFL, ja 
hiiren neuroblastoma solu (hermosolu).  LC-massaspektrometrisessä analyysissä vesikkeleistä 
löytyi  kommunesiinejä A,B,D ja ketoglobosiinia. Analyysitulokset osoittivat, että vakavasti 
sisäilmaongelmaisesta rakennuksesta eristetty P. expansum kanta eritti väkevää toksista nestettä 
viljelymaljalla kasvaessaan. Se sisälsi kommunesiinit A, B, D ja ketoglobosiinia (Kuva 49).  Nämä 
tulokset ovat tiettävästi ensimmäisiä jossa on näytetty väkevien , toksikologisesti merkityksel-
 
 
Kuva 49.  Penicillium expansum P61 pesäkkeet erittivät  kullan-
keltaista nestettä (a, b, d), joka fl uoresoi mustavalossa vihreänä 
(c) (kuva 50). Kun viljelymaljan ja sen kannen (d) välille tehtiin 
lämptilagradientti (kantta jäähdyttäen, sitä avaamatta), niin kel-
taisia pisaroita nousi viljelymaljalta ylös, maljan sisäpuoliseen 
kanteen ylittäen ilmassa noin 8 mm etäisyyden. Sinne nousi 
maljasta myös vesihöyryä, jonka pisarat erottuvat P. expansum 
homeen ”lähettämistä” vesikkeleistä sillä, että ne ovat värittö-
miä eivätkä fl uoresoi (Kuva 23). Raimo Mikkola, Johanna Salo, 
Maria A Andersson ja Mirja Salkinoja-Salonen tsr112134 
79
listen toksiinimäärien emittoituminen  homekasvustosta suoraan sisäilman läpi muovipinnalle 
(maljan kansi).  Samoja toksiineja oli aiemmin löytynyt P. expansum elintarvikehomeiden kas-
vustoista Tanskassa (Andersen ym., 2004).  
Sisätilan kosteutta on Suomessa katsottu syypääksi homekasvustojen muodostumiseen. 
Mutta, kuten kuvista 49 ja 50 nähdään, sisäilman kosteuden merkitys saattaisikin olla siinä ,että 
se kuljettaa  hometoksiineja tai haitallisia kemikaaleja sisäilmassa.  Testasimme tätä hypoteesiä 
keräämällä tiivistevettä sisäilmaongelmaisen toimistotilan ilmasta.  Keräys tehtiin asettamalla 
kylmälevy (Peltier levy tai kuivajäillä (täytetty teräslaatikko -70 C°),  huoneen pöydälle. 45 min – 
1.5 h kuluttua kuivajäät kopistettiin pois teräslaatikosta /levyn annettiin sulaa, ja saatu tiivistevesi 
kerättiin talteen. Saadut vesisaaliit, 7 - 68 ml, haihdutettiin lämpölevyllä. Haihdutusjäännös pun-
nittiin (oli yleensä  muutamia milligrammoja) ja liuotettiin etanoliin analyysejä varten. 
7.4.  Mikrobitoksisuus sisäƟ loissa: lyhyt historia
Viime vuosisadan lopulla saatiin ensimmäiset konkreettiset mittaustulokset  siitä,  että sisäil-
maan liittyvä sairastelu Suomessa voi liittyä  rakennuksen mikrobien sisätiloissa emittoimiin 
toksiineihin (Andersson ym. 1997; Andersson ym., 1998, Andersson 1999). Sisätilatoksiinien 
tuottajiksi osoitettiin   Stachybotrys chartarum,  Penicillium,  Aspergillus spp  ja Streptomyces 
griseus (Andersson ym., 1997, 1998), joiden lajitunnistukset  ja toksiinien kemialliset rakenteet 
ovat sittemmin varmistuneet. Vuonna 2016 Stiina Rasimus, osoitti väitöskirjassaan merkittävästi 
verrokkinäytteitä suurempaa toksisuutta suoraan terveyshaittaisten  sisätilojen pintanäytteistä 
(Kuva 51), ilman edeltävää viljelyä tai toksisuutta vaimentavia käsittelyjä, kuten näytteen siir-
telyä muoviastiasta toiseen, joka vaikuttaa mittaustuloksiin koska muovit ovat rasvaliukoisten 
toksiinien sorbentteja (Andersson ym 2010). Oleelliset työkalut toksisuuden osoittamisprosessin 
onnistumiselle  olivat  i. siittiösolu, joka on sekä helposti saatavilla (keinosiemennysasemat) ja on 
herkkä mittari mitokondriotoksisille  mikrobimyrkyille (siittiön liikkuvuustesti, Andersson ym. 
1997, Vicente-Carrillo ym., 2014) , ja ii. se, että keskityttiin lämpökestoisiin (+100˚C), liuotin-
liukoisiin toksiineihin. Näin vältettiin taustakuormaa ja häirintätekijöitä sisätiloissa esiintyvästä 
monenmoisesta liasta ja  mikrobien tuottamista monenlaisista muista aineenvaihduntatuotteista. 
Kuva 50. 360 nm valaistuksessa (musta-
valo) otettu valokuva rakennuksessa tok-
siineja tuottavasta homeesta. Pintojen kos-
tuessa tämä Penicillium expansum  home 
tuotti toksiineja sisältäviä, vihreänä fl uo-
resoivia  pisaroita, jotka herkästi irtosivat 
kasvupaikaltaan ilmaan. Laboratoriossa 
tutkittaessa havaittiin, että  mekaaninen 
kosketus ja pienen lämpötilaeron (± 5°C) 
aiheuttama ilmavirta lennätti pienet pisarat 
liikkeelle ja pirstoi isompia pisaroita  pie-
nemmiksi. Koskettaessaan toisiaan pisarat 
saattoivat taas fuusioitua isommiksi.  Ilman 
ollessa turbulenttia (koneellinen ilman-
vaihto)  ne todennäköisesti  pirstoutuvat  ja kulkevat ilmavirran mukana. Maria Andersson & Mirja 
Salkinoja-Salonen, Helsingin Yliopisto.
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Kuva 51 . Elektronimikroskooppikuva nukleporisuodattimelle kerätystä ilmapölystä (vasen) ja kootut 
toksisuustulokset  sisätilapintanäytteiden suorasta toksisuusmittauksesta (Andersson ym., 2010) . 
Nukleporikalvon  huokosten läpimitta on  0,2 μm  (200 nm). Mittajana 1 μm (0,001 mm).  Kuvassa 
A näkyvät  grillimakkaran muotoiset hiukkaset ovat bakteerisoluja (1 μm × 2 μm).  Pääosa hiukka-
sista on hienopölyä, suuruusluokkaa 0,1 – 0,2 μm. Kuva B on yhteenveto toksisuuden määrityksistä 
sisätilapölyjen  liuotin uutteista (etanoli, metanoli). Sisätilojen pyyhintänäytteiden ominaistoksisuus 
oli suurempi (=EC50,  μg liuotinliukoista jaetta per ml altistettuja soluja oli pienempi) työ-, opetus-,ja 
päiväkotitiloissa (n=18)  – joissa koettiin sisäilmaan liittyviä, vakavia terveyshaittoja, kuin vastaavalla 
tavalla tutkittujen pyyhintänäytteiden tiloista, joissa ei merkittävästi oireiltu.  Toksisuus mitattiin siit-
tiöiden (27 milj siittiötä/ml)  liikkuvuuden menetyksenä.  Maria Andersson, Stiina Rasimus-Sahari, 
Douwe Hoornstra, Mirja Salkinoja-Salonen, Tsr112134 Helsingin Yliopisto. (Andersson ym. 2010 jul-
kaisemat numerotulokset koonnut piirrokseen  Stiina Rasimus- Sahari, väitöskirja (2016).
Kaikki mikrobit tarvitsevat kosteutta kasvaakseen, mutta ulkoista kosteutta ei välttämättä tarvita 
paljon: mikrobit, kuten kaikki muutkin eliöt, uloshengittävät vesihöyryä.  Tiloissa, joissa raken-
nusmateriaalin kuivuminen on estettynä (höyrysulut, muovit), mikrobimassa pitää itse itsensä 
kosteana, koska muovit läpäisevät happea paremmin kuin vesihöyryä. Suomalaisissa ”hometa-
loissa”, joissa vahvasti terveyshaittaoireiltiin, yleisimpiä toksiinituottajia olivat Aspergillus, Peni-
cillium ja  Paecilomyces lajit, Chaetomium (Taulukko 2). Näiden lisäksi yleinen löydös oli Tricho-
derma atroviride, jonka elämäntapa havaittiin useissa rakennuksissa parasiittiseksi:  sen itiöt 
itävät parhaiten maljalla jossa jo on  muitakin homeita. Muutamassa viikossa T. atroviride saattoi 
olla  enää yksin maljalla: se oli käyttänyt toiset homeet ravinnokseen. Tämä ilmiö voi selittää se, 
miksi se on yleinen koneellisesti ilmanvaihdetuissa tiloissa 
”Home- ja kosteusvaurio” on Suomessa sanapariksi vakiintunut ilmaisu. Siinä oletetaan, 
että kosteus  sinänsä olisi terveydelle haitallista. Laajimmassa koskaan Euroopassa toteutetussa 
koulujen sisäilmahaittaisuutta tutkineessa EU-hankkeessa (HITEA) raportoitiin suomalaisten 
koululaisten hengitystieoireet yleisemmiksi kuin Espanjassa  tai Hollannissa (Borras-Santos 
ym.,2013, Jacobs ym 2014). HITEA-hankkeeseen valituista kouluista kerättiin sisäilman pölyä 
8 viikon ajan, useita jaksoja per koulu,ja tutkittiin siitä glukaania, gramnegatiivien bakteerien 
endotoksiinia, ja  DNAta eri mikrobiryhmille suunnatuilla PCR-alukkeilla. Pölyt kerättin passii-
vikeräyksenä sähköstaattisille liinoille, joista ne imuroitiin ja suspensoitiin veteen mikrobimark-
kerien ja DNA:n PCR analyysiä varten. Glukaania ja endotoksiinia löytyi Espanjan ja Hollan-
nin kosteusvauriokouluista löytyi kaikkia tutkittuja parametrejä (eri home- ja bakteeriryhmien 
A B
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DNAt, endotoksiini, glukaani), 10 – 50 kertaiset määrät suomalaiskouluihin verrattuna. (Jacobs, 
Borras-Santos, Krop ym., 2014). HITEA hankkeessa tutkittiin yli 700 eri parametriä kustakin 
koulusta,  näytteitä oli tuhansia. Koululaisia (6 – 10 v) joiden terveyttä tutkittiin verrattavaksi 
löydöksiin, oli lähes 10 000. Korrelaatioita ei markkerien ja terveyshaittojen välillä löytynyt.    
Tutkimustulosten vertailu Suomen ja Kanadan välillä eivät liioin  tuoneet tukea ilmale-
vintäisten propaguulien (itiöiden)  määrän,  mikrobiperäisten haihtuvien orgaanisten aineiden 
(VOC) määrän  tai laadun, ratkaisevalle merkitykselle terveyshaitan aiheuttajina. 
Mikrobien tuottamia ekstroliitteja (toksiineja) on määritetty  sekä aktiivisesti että passiivi-
sesti kerätyistä pölyistä kemian menetelmin (massaspektrometria, LC/MS/MS). Kirjavainen  ym 
(2015) mittasivat 93 asunnon olohuoneen lattiapölystä 333 eri mikrobimetaboliitin läsnäoloa. 
Asunnoista 15:ssä oli olohuoneen kosteusvaurio. 333:sta etsitystä mikrobimetaboliitista 65 löytyi 
(keskimäärin 17 kpl/asunto), mutta minkään niistä, määrä tai summat (4 – 865 ng/m2) ei kor-
reloinut  kosteusvaurioon, homeisuuteen. Sensijaan  yli 10 ng/m2  pitoisuudet näyttivät suojaa-
van alle 6-vuotiaita lapsia astmalta. 
HITEA hankkeessa mitattiin yläpölynäytteistä 186 metaboliittia,  105 kosteusvauriokou-
lusta,  124 verrokkikouluista ja 9 muusta koulusta  (Peitsch ym., 2012). Tulokset osoittivat, 
että vauriokoulujen pölyissä oli suurempi lukumäärä eri metaboliitteja kuin verrokkikouluissa, 
ja tulos oli merkitsevä koko aineistolle, vaikkakaan ei minkään maan tasolla (Suomi, Hollanti, 
Espanja). HITEA tutkimuksessa havaittiin, että bakteerin endotoksiinin määrä  koulupölyssä oli 
käänteisesti verrannollinen  astmaan sairastuvuuteen 0 – 10 vuotiailla lapsilla, eli antoi suojaa 
astmaa vastaan (Tischer ym.,  2015). HITEA hankkeessa tutkittiin  hypokloriitti-pohjaisen 
A B
C D
Kuva 52. Penicillium expansum toksiinivesikkelin lentomatka.  Suuri, keltaista toksista nestettä sisältävä  
pisara (Ø~ 1,3 mm) eli vesikkeli irtosi homeen kasvupinnalta ilmaan (A).  Se sekoittui sisäilman vesihöy-
ryyn tai törmäsi  ilmassa liikkuessaan sisätilapintaan (B). Sen ympärillä on pieniä pisaroita sisäilmasta 
tiivistynyttä vesihöyryä, mutta toksiinivesikkeli ei fuusioitunut niihin, vaan se repesi ja kuivui kokoon 
veden haihduttua (C). Kuivunut vesikkeli on imenyt vesihöyryä ilmasta sen verran että sen sisältämät 
homeitiöt ovat voineet germinoitua (itää) (D). se  tarttui pintaan, repesi auki, sisältö levisi pinnalle (C). 
Vesi haihtui toksiinivesikkelistä ja sen toksinen sisältö jäi sisätilapintaan (D). Maria Andersson, Helsingin 
Yliopisto, Johanna Salo, Aalto Yliopisto.. 
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desinfi ointiaineen käyttöä kodeissa  ja havaittiin, että  infektioiden esiintyvyys (yksi tai toistu-
via hengitystie ym. infektioita)  oli yleisempää lapsilla, joden kotona desinfi oitiin hypokloriitilla 
Espanjassa ja Hollannissa (Casas, Espinosa,  Borras-Santos ym 2015),  mutta Suomessa  hypoklo-
riitin käyttäjiä oli liian vähän asian tutkimiseksi. Hypokloriitti on lyhytvaikutteinen epäorgaani-
nen desinfi ointiaine. Suomalaisten supermarkettituotteiden desinfi oiva tehoaine on useammin 
pitkävaikutteinen orgaaninen antimikrobinen biosidi.
Kasvitauteja aiheuttavat homeet / sienet  erittävät toksiinejaan kasvien pintoihin nestepisa-
roiden muodossa (katsaus: Singh & Singh, 2014):  Stachybotrys chartarum, Penicillium nordicum, 
Chaetomium globosum  päästävät sisäympäristöön megatoksisia minipisaroita, jotka sisältävät 
roridiini A toksiinia  jopa 0,4 μg / μl pitoisena,  eli 0,4 mg/ml. Pisaroista mitatut roridiini A – 
toksiinin  pitoisuudet ylittivät 100 – 1000 kertaisesti saman homeen itiöistä löydetyt pitoisuudet 
(Gareis & Gottschalk 2014,  Gottschalk ym 2008; Amuzie ym 2010; Corps ym 2010).  Stachybot-
rys chartarum tunnetaan myös kasvipatogeeninä lajina (aiheuttaa sairautta viinirypäleissä). 
Helsingin Yliopiston ja  Aaltoyliopiston  tutkimusyhteistyössä v. 2013-2014 havaittiin, että 
useat vakavasti sisäilmahaittaisissa suomalaisissa rakennuksissa esiintyneet  myrkylliset homeet 
(Taulukko 16)  erittivät toksiininsa  nanopisaroina suoraan sisäilmaan, Kuva 50 (Salo, 2014; Salo 
ym., 2015). 
Kun rakennuksessa oli toksiineja tuottavia homeita, pintojen kostuessa ne tuottivat toksii-
neja sisältäviä pisaroita jotka herkästi irtosivat kasvupaikaltaan ilmaan. Laboratoriossa tutkit-
taessa havaittiin, että  mekaaninen kosketus pirstoi pisaroita  pienemmiksi. Yhteen osuessaan 
pisarat saattoivat taas fuusioitua isommiksi.  Ilman ollessa turbulenttia (koneellinen ilmanvaihto) 
pisarat   todennäköisesti pirstoutuvat  ja kulkevat ilmavirran mukana. Kuvassa 52 on kuvattu 
tapahtumasarjaa, jossa kuivaan pintaan osunut ekstroliittipisara puhkesi ja sen sisältämä vesi 
kuivui muutamassa sekunnissa.  Toksinen aine jäi törmäyspaikkaan, muodostaen siihen toksisen 
pinnan.  Kuvassa 52 näytetty tapahtumasarja kertoo mitä tapahtuu toksiinipisaroille, joita Peni-
cillium expansum kasvusto  lähettää sisäilmaan. Jos sisäilma on kosteaa, toksiinipisarat kohtaavat 
lähinnä vesihöyryä ja  saattavat poistua sisätilasta sen mukana.  Jos sisäilma on kuivaa, toksii-
nipisara törmää ilmanvaihdon  turbulenssin myötä johonkin kuivaan pintaan,  kutistuu veden 
haihtuessa,  kuivuu ja  jää pintaan. 
Jos sisäilmaa myrkyttävät mikrobit  emittoivat toksiinejaan  ekstroliittivesikkelinä,  niin 
voi olla mahdollista että pisarat  pirstoutuvat ilmanvaihdon aiheuttaman turbulenssin myötä ja 
voivat kulkea sisäilman vesihöyryn mukana tilasta toiseenkin.  Tämän hypoteesin testaamiseksi 
kondensoimme kylmälevytekniikalla (Johanna Salo, 2014) sisäilman kosteutta nesteeksi  ja tut-
kimme keräsimme  terveyshaittaoireisista ja verrokkitiloista  vesihöyryä kondensaaatiksi ja tut-
kimme sen toksisuutta solutoksikologisin testein (Taulukko 8). 
Taulukon 18 tulokset osoittavat, että vakavien terveyshaittojen takia tutkittujen  toimisto-
tilojen   (R35, R45b, X) sisäilmasta kerätyt tiivistevedet sisälsivät nisäkässoluille toksisia aineita. 
Joistakin tiloista saadun tiivisteen toksisuus oli vesiliukoista, osa liukeni haihdutus-väkevöinnin 
jälkeen etanoliin mutta ei veteen.  Tulokset osoittivat, että  toimistoista R35, R45b,  ja opetusti-
loista B114,  X1, X2 saadut kondenssivedet olivat myrkyllisiä  siittiöille (R35) , hiiren hermoso-
luille (MNA) ja sian munuaisepiteelisoluille. Koska keuhkojen kautta saatu altistus on lämmin-
verisillä yleensä  haitallisempi kuin vastaava altistus kehon muissa osissa, tulosten perusteella on 
odotettavissa, että  sisäilman vesihöyryn mukana todella liikkui näissä tiloissa ainesta, joka voi 
olla hengitysmyrkyllistä. 
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Taulukko 18. Sisäilmakondensaattien toksisuus hermosoluilla, munuaisepiteelisoluilla ja siittiöillä 
mitattuna. Vesinäytteet kerättiin  kondensoimalla  sisäilman vesihöyryä  kylmälevytekniikalla suo-
raan sisäilmasta. R-näytteet olivat toimistoja, B-näytteet luokkatiloja, joissa oli ilmanpuhdistimet, 
x-näytteet  muita oppilaitostiloja. Toksiset löydökset on lihavoitu. kp, kuivapaino. Tsr112134, Maria 











TesƟ  solu 
siiƫ  ö
Viite
Tehollinen toksisuus, EC50 μg/ml
Referenssivesi 0,4 vesi ≥100 ≥100 ≥50 *
B260, Sipoo 0,6 vesi ≥100 ≥100 ≥50 *
B260, Sipoo 1,0 etanoli ≥200 ≥200 ≥100 *
R35, Espoo 1,0 vesi     10     80 15 *
R45b Espoo 1,3 etanoli   108   215 >108 *
R45b, Espoo 0,3 vesi     13     50 >25 *
B114, Sipoo 0,33 etanoli     25     50 >25 *
X1, Vantaa 0,3 vesi     25 ≥100 >25 tämä työ
X2, Vantaa 0,3 etanoli     20     40 >83 tämä työ
* Viite: Johanna Salo (2014) ”Rakennuksen homeiden aineenvaihduntatuotteiden mittaamiseen perus-
tuvan analytiikan kehittäminen”, Diplomityö, Rakennustekniikan laitos, Aalto yliopisto
7.5.  SisäƟ lahomeiden nestemäiset, toksiset emissiot 
rakennusnäyƩ eistä
Kun tutkittiin  suoraan rakennusmateriaalinäytteistä antamalla niille kosteutta ja ravintoa, 
havaittiin nopea  (1 – 3 vuorokaudessa) vesikkelien muodostus. Erityisesti ilmanvaihtokoneiden 
pölyistä ja pinnoilta kerätyt näytteet tuottivat suuria kymmeniä – satoja vesikkeleitä/mm2, jotka 
osoittautuivat sisältävän  toksista nestettä. Fluoresenssilampun (360nm, kuva 50) valossa tarkas-
  
400 μm 200 μm 200 μm 
Kuva 53. Sisäilmahaittaisten kohteiden näytteistä kasvaneiden viljelmien (mallas-agar) toksisten ekst-
roliittivesikkelien tuottoa.Vesikkelejä muodostuu sekä konidioforien että rihmaston alueilla.  Mitta-
jana näyttää miten eri kokoisia vesikkelit ovat. Koko ei ole vakio, vaan muuttuu koko ajan  vesikkelien 
fuusioidessa tai dispergoituessa. Maria Andersson & Mirja Salkinoja-Salonen, Helsingin Yliopisto. 
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teltuna suuri osa vesikkeleistä sisälsi fl uoresoivaa nestettä (vrt. Taulukko 2). Joissakin tapauksissa 
oli mahdollista fl uoresenssiemission väristä alustavasti päätellä, mitä toksinen home mahdolli-
sesti oli kyseessä. Vesikkelien tuotto jatkui viljelymaljalla (kansi umpeen teipattuna) päiväkausia, 
kun sitä päivittäin kerättiin pois. Jatkuva tuotto osoittaa että ilmiö on biologinen eikä koostu 
esim. suodatinnäytteisiin kertyneestä kosteudesta. Toksisuus todettiin siittiöiden liikkuvuustes-
tillä (Andersson ym., 2010). 
Kuva 54 (seuraava sivu). Kooste  sisäilmaongelmaisen koulun IV koneen tuloilmasuodattimesta 
pursuavista, nestevesikkeleistä kaksi päivää sen jälkeen in  palasia suodattimista asetettiin  mal-
las-agar maljalle, joka teipattiin umpeen.   Kuvasarja näyttää siltä kuin että suodatin  olisi lähinnä 
yhden hometyypin, Chaetomium- suvun kolonisoima, joka näyttää tässä olevan tavattoman tuottelias 
toksisten vesikkelien tuottaja. 
Kuvia 50, 53 ja 54 katsellessa voisi ajatella, että kun tuloilmasuodattimeen tulee ulkoilmaa hyvin-
kin kosteana, suodattimessa on jo valmiina kasvusto, joka pystyy nopeasti hyödyntämään  tuloil-
man tuoman kosteuden ja sen mukana (vähäiset) ravinteet. Kun suodatinta tarkasteltiin mikros-
koopissa ennen maljalle panoa, siinä oli lähinnä suuri massa itiöitä ja jonkin verran rihmastoa ja 
erilaista ”rojua”. 
Tällaisia tutkimuksia voisi tehdä kun selvitetään, mikä jotakin rakennuskohdetta riivaa, 
mistä päin rakennusta  ne terveydelle haitalliset mikrobituotteet tulevat, ja miksi ne asustavat 
juuri siellä, missä ne näyttävät asustavan.  Poistoilmasuodattimissa olemme  harvoin  Chaeto-
miumia nähneet runsaana, vaan lähinnä toksisia Trichoderma homeita (T. atroviridae ym), jotka 
ovat maljoilla käyttäytyneet mykoparasiittisesti. Sitä ne ehkä tekemät rakennuksessakin: käyttä-
vät ilmanvaihtokanavaan pesiytyneita tai sinne joutuneita homeita ravinnoksi. 
Sekä Trichoderma että Chaetomium on tolerantti monelle  homesaneeraus-tuotteelle. On 
syytä tutkia  niiden roolia IV-laitteistossa sisäilmaongelman synnyssä ja hallinnassa. 
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8.  SISÄILMAAN LIITTYVÄ SAIRASTAMINEN
8.1.  Sairastaminen kouluissa
Koulujen  ja päiväkotien sisäilmaongelmat  ovat  erityisen tärkeitä siksi, että siellä ei altistu vain 
yksi ammattikunta, vaan  koko  seuraava sukupolvi, joka pitäisi päästä terveenä työelämään. 
Opettajien ammattiliitto OAJ teki v. 2012 kyselytutkimuksen jäsenistönsä keskuudessa (OAJ jul-
kaisu 1/2014).  Se kertoo:
• kahden viime vuoden aikana 4% opettajista oli jouduttu siirtämään toisiin tiloihin 
sisäilman aiheuttamien terveyshaittojen takia; 
• viime kahden vuoden aikana rehtorien mukaan 5 %  sisäilmaongelmien  johdosta sai-
rastuneista opettajista, työsuojeluvaltuutettujen mukaan 9%, ei pystynyt työskentele-
mään tiloissa korjausten  jälkeenkään. 
Valtakunnan tasolla kyse on tuhansista sisäilman takia vammautuneista opettajista. 
Helsingin Kaupungin kiinteistövirasto,  Helsingin Yliopisto ja InspectorSec Oy  tutkivat sisä-
tiloista kerättyjen pöly ja mikrobinäytteiden toksisten ominaisuuksien yhteyttä terveyshaitta-
oireisiin Helsingin kouluissa. Tutkimusta varten kiinteistövirasto valitsi 15 koulua eri puolilta 
kaupunkia, eri ikäisiä ja erilaisilla rakennustekniikoilla toteutettuja kouluja. Jokaisen koulun 
jokaisesta opetustilasta (yht. 403 kpl) kerättiin pölynäyte ja laskeumamikrobinäyte,  joiden tok-
sisuudet tutkittiin siittiötestinä (Andersson ym., 2010; Bencsik ym. 2014). Korrelaatio pölyjen 
ja laskeumien  välillä löytyi kaikissa kouluissa, joista tutkittiin vähintään 10 työtilan pölyt. Yhtä 























































































































































































































































Toksisin  kvartiili 
Kuva 55. Helsingin Koulut: Henkilöstön  kyselyvastaukset terveyshaittaoireista   15 koulua, 382 opettajan terve-
yshaittavastaukset,  244 tutkittua sisätilapölyä, 675 tutkittua  sisätiloista kerättyä mikrobinäytettä. Lähteet: Salin 
ym., 2012a;b ja linkki: https://tuhat.halvi.helsinki.fi /admin/fi les/56902790/LoppuraporttiTsr111126.pdf).
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15 koulua, 254 pölyä
 1 kpl per opetustila TSR111126
kolmio, EC50 <12 ug/ml
rengas, EC50 < 6 ug/ml
369  laskeumamaljaa (1 h),























Toksiset (EC50<12ug/ml) pölyt, kpl/koulu
Kuvista 55 ja 56 näkee,  että  terveyshaitoissa oli melkoisia eroja koulujen kesken:  Kouluista, 
joiden kaikista laskeumanäytteistä yht.  63,9%   oli toksisia (Kuva 57), sairastettiin 3 kertaa enem-
män astmaa (lääkärin diagnosoima), niveloireita,  silmäoireita ja valitettiin sairauden tunnetta , 
verrattuna kouluihin joiden laskeumanäytteistä max. 30% oli toksisia.   Tämä viittaa siihen, että 
koulurakennuskin  oli ”sairas” eikä vain opettajat.  Pyyhintänäytteet antoivat samansuuntaisen 
tuloksen rakennuksen oireilusta, mutta raja oli vähemmän jyrkkä. 
 Kuvasta 56 käy ilmi, että kuudessa koulussa 40 – 70 %  opetushenkilöstöstä  valitti silmä-
oireita. Nämä koulut olivat sellaisia, joissa puolet  luokkatiloista tuotti (siittiötestillä mitattuna) 
toksisen laskeumamikrobinäytteen (Kuva 57). 
8.2. Sisäilman laatuun liiƩ yvät silmäsairaudet
Silmäoireet ovat osoittautuneet monissa maissa yleisiksi ”sairaissa” toimistorakennuksissa  (kat-
saukset Wolkoff  2008; Alves ym, 2014; Wolkoff   2010; Rozanova ym, 2009), mutta Kuvat 58, 
59 osoittavat, että silmävaivat voivat Suomessa olla yleisiä myös koulujen opetushenkilöstöllä, 
ainakin kouluissa, joiden sisätilamikrobisto  koostui pääosin toksiineja tuottavista mikrobeista: 
luokkatilan ilmasta opettajan pöydällä olevaan maljaan tunnin kuluessa maljoille laskeutuneista 
propaguuleista suurin osa tuotti toksisen mikrobikasvuston. Tämä trendi  oli hankkeen  tulok-
sissa selvästi nähtävissä mallas-agarmaljoilla (homeita), mutta ei (bakteereille tarkoitetuilla) TSA 
maljoilla.  
Kuva 56.  15 koulua, 403 opetustilaa tutkittiin. 
Yhden tunnin laskeumanäytteen (=ilmasta mal-
jalle laskeutuneiden mikrobien 4 viikossa muo-
dostunut kasvusto) toksisuus korreloi luokasta 
kerätyn pyyhintänäytteen toksisuuteen. Kasvus-
ton ja pyyhintänäytteen etanoliuutteiden toksi-
suus mitattiin kykynä pysäyttää siittiöiden liike. 
”Toksinen” tulos tarkoittaa EC50 pitoisuutta (μg/
ml)  joka  pysäytti liikkeen yli puolella siittiöistä. 
Korrelaatio pölyjen ja laskeumien  välillä löytyi 
kaikissa kouluissa, joista tutkittiin vähintään 10 
työtilan näytteet. Yhtä koulua lukuunottamatta 
kaikista kouluista saatiin riittävä (n=10/raken-
nus) määrä näytteitä.  
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Kuva 57.  Koulutiloihin liittyvät opetushenkilöstön  terveyshaittaoireet  15:ssä helsinkiläisessä kou-
lussa. Koulut on taulukoituna viiden koulun  ryhmiksi, joista kussakin toimi  123,  119,  138 ter-
veyshaittakyselyyn vastannutta opettajaa(5+5+5 koulua). Kouluryhmät muodostettiin opetustiloista 
kerättyjen laskeumaviljelmien mitattujen toksisuuksien perusteella (toksisten luokkakohtaisten tulos-
ten osuus  26,5% - 40,5% - 63,9%) .  Laskeuma-viljelmät kerättiin jokaisesta opetustilasta (15 – 28 
opetustilaa per koulu) opetustuntien aikana, toksisuus mitattiin 3-4 viikon kasvatuksen jälkeen  siit-
tiötestillä (Andersson ym., 3 2010, Bencsik ym., 2014; Salin ym. 2012). Koulut ryhmiteltiin toksisuus-
löydösten mukaisesti  sen mukaan, montako saman koulun laskeuma-viljelmistä oli toksisia.  Terve-
yshaittakyselyyn  vastasivat opettajat tätä hanketta varten suunnitellulla Webropol-lomakkeella, 113 
+ 138 + 119 opettajaa kussakin kouluryhmässä. Kyselyn toteutti toinen tutkimustiimi samanaikaisesti 
toksisuusmittausten kanssa, mutta tulokset avattiin vasta syksyllä 2012  kaikkien  tulosten valmis-
tuttua.  PJ Salin, JT Salin, K. Nelo, M. Salkinoja-Salonen, 2012. (https://tuhat.halvi.helsinki.fi /admin/
fi les/56902790/LoppuraporttiTsr111126.pdf
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Kuva 58. Tiivistelmä opetushenkilöstön oire- ja koulujen sisätilanäytteiden toksisuustutkimuksesta  15 
Helsingin koulussa.  Kaikkien koulujen kaikista opetustiloista otettiin laskemamikrobinäyte, 1 tunti, 
mallasagar (A) ja pyyhintänäyte mikrokuituliinalla  ylätasolta (lampun päältä) (B). Verkon kautta 
internet-kyselynä toteutetussa opetushenkilöstön  terveyshaittakyselyssä oli yht. 282 kysymystä, jotka 
on taulukoissa koottu 32  oireryhmäksi. Koulut jaettiin 3 ryhmään (5+5+5)  toksisuustulosten perus-
teella: vähiten / eniten toksisikisi luokiteltuja näytteitä, ja keskiryhmä. Tulokset ovat raporteista Salin 
ym 2012a,b. 
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Kuva 59. Neljä esimerkkiä Helsingin kaupungin opetushenkilöstön raportoimasta terveyshaitta-oi-
reilusta kouluissa 15:ssa koulussa.  Webropol-kyselytutkimus tehtiin ennen kuin opetustiloista kerät-
tyjen tehtyjen laskeumamikrobien (1 tunnin laskeuma opettajan pöydällä) . toksisuusmittauksien 
tulokset olivat saatavilla, ja eri tiimin toimesta kuin näytteiden keruu ja toksisuusmittaukset.  Kuvan 
(y-akselilla) näkyy opettajien terveyshaittaoireilu-ilmoituksien  ”yes”- vastauksien osuudet  pääryh-
mittäin (22 ryhmää, 136 nimettyä oiretta, siten kuin esitetty Kuvassa 57). ja toksisten laskeumien 
osuus kaikista saman koulun käytössä olevien  opetustilojen  tutkituista laskeumanäytteistä  (x-ak-
seli). Jokaisen opetustilan näytteet tutkittiin toksisuuden suhteen (https://tuhat.halvi.helsinki.fi /
admin/fi les/56902790/LoppuraporttiTsr111126.pdf
Kuva 60.  Opettajien silmäoireet suhteutet-
tuna heidän koulunsa pyyhintä-näytteiden 
toksisuuteen (siittiöiden liikkuvuustesti). 
Tulokset osoittavat, että  jos viidestä tai use-
ammasta saman koulun luokkatilasta saatiin 
toksinen pyyhintänäyte, koulussa oli terveys-
haittaoireiden yliesiintyvyyttä. Kuvassa jokai-
nen täplä = koulu. Vastaajia oli keskimäärin 
25 per koulu, ja tutkittuja pyyhintänäytteitä 17 
per koulu.  Lähteet: kuten kuvassa 55. 
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Alhainen ilmankosteus talvella voi olla syy siihen, että silmäsairauksia on eniten talvella 
kun ilman kosteus on alhainen. Sekä silmien että ylähengitysteiden hyvinvoinnille  RH40% on 
parempi kuin 30% (Wolkoff  & Kjaergaard,  2007).
Sisäilman kemikaaleilla voi olla rooli silmien työpahoinvoinnissa: Julkisissa ja yksityisissä 
tiloissa käytetään siivousaineita, jotka sisältävät silmiä vammauttavia ainesosia, kuten polyoksi 
etoksylaatteja: (varoituslausekkeet H318,”vaurioittaa vakavasti silmiä”, H319 ”ärsyttää voimak-
kaasti silmiä”, R41 ”vakavan silmävaurion vaara”, Taulukko 16). Polyoksietoksylaattien vaaralli-
suus silmille johtuu näiden kemikaalien   kyvystä toimia  ”kostutuskemikaalina”, eli ne rikkovat 
sarveiskalvoa puhtaana pitävän kyynekalvon (Ks. luku  7.2).  Siivousaineissa ja maaleissa yleisen 
C12E8-polyoksietoksilaatti-kongeneerin molekyylipaino on 552 g/mol ja  höyrynpaine 1 mm 
Hg. Alhaisen höyrynpaineen takia on voitu erehtyä uskomaan, ettei tälle nonioniselle tensidille 
altistuta ilman kautta (keuhkot, silmät, iho). 
8.3.  SisäƟ lojen kostuƟ naineet, biosidit  ja happiradikaalit  
(ROS)  terveyshaitan aiheuƩ ajina
8.3.1.  KostuƟ nkemikaalit
Kostutinaineissa on kyse veden  viskositeettiä dramaattisesti alentavista kemikaaleista.   Hen-
gityselimet altistuvat niille varmasti, jos siivotaan näitä sisältävällä siivoustuotteella, leave-on 
tekniikalla (”ei huuhtelua”). Koska siivous toistetaan yksi tai useita kertoja joka viikko, kostu-
tin-kemikaalia  kertyy sisätilapinnoille, sillä sen haihtuvuus on vähäinen. Pinnoilta se voi aeroso-
lisoitua tilanteissa jolloin ilma on turbulenttia ja kosteus suuri. Näin voisi käydä koulupäivän 
aikana kun opetustilassa on suuri ihmistiheys: 25 - 30 henkilöä per 60 m2 (henkilö per  2 m2), 
joista jokainen  uloshengittää  ehkä 0,5 m3/h lämmintä (+30°C) kosteaa ilmaa (30 g vesihöyryä 
/ m3).  Kostutinaine ärsyttää silmiä  voimakkaasti (H314 kat 1) kun ilma on turbulenttia (koulu, 
päiväkoti, liikuntatila). Nämä aineet eivät ole haihtuvia, mutta ovat aerosolisoituvia. 
Helsingin Yliopiston tutkijaryhmässä polyoksietyleeni-alkyyli eetterin  puhdas-aineella 
(C12E8) tehdyt testit osoittivat, että  jo 0.001 paino% pitoisena tämä aine  aiheutti nekroosin 
(solukuoleman) useille nisäkässolutyypeille (Andersson & Salkinoja-Salonen, 2016).  Valistu-
nut arvaus on, että C12E8  tekee saman  sarveiskalvoa peittävälle solukerrokselle. Siivoustuo-
tevalmisteissa tätä ainetta (tai sen sisarainetta) oli 1% – 8  paino%.  Kun elimistössä tapahtuu 
nekroottista solutuhoa, immuunisolut aktivoituvat ja voivat käynnistää autoimmuunisairauden. 
Suomessa on ylisairastavuutta useissa autoimmuunisairauksissa (Jussila ym, 2014; Kondrashova 
ym., 2005, 2008; Laatikainen ym 2011; Lehtinen ym, 2011)
8.3.2.  Sisäilman biosidiset alƟ steet
Siivousainevalmisteet sisältävät myös biosidisia kemikaaleja. Seuraavassa poimintoja vuonna 
2016 julkisten tilojen siivouksessa v. 2016 käytettyjen valmisteiden sisältämistä biosideista:
Kloramiini T (natrium kloori- p-tolueeni sulfonamidi) CAS 7080-50-04,  tuote sisälsi 5 – 7% 
tätä biosidia. Aine tunnetaan   työperäisen astman ja  hengitystiesairauksien aiheuttajana. 
Kookosdimetyyliamiini oksidi (CAS 61788-90-7) , 1 – 3%.  kationinen tensidi. Biosidinen 
kvaternäärinen ammonium yhdiste.  Sumuna tai aerosolina hengitettynä aiheuttaa hengitysvai-
keuksia. Hengitysmyrkyllinen, silmiä ja hengitysteitä  ärsyttävä  (H315, kat 1).  On kationinen 
desinfi ointiaine , ei poistu tiloista tuulettamalla,  muodostaa turbulentissa ilmassa  hengitystei-
hin tunkeutuvaa aerosolia. 
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Tertiäärisissä ammonium yhdisteissä typpiatomiin on liittynyt 3  alkyyli- tai aryylisubst-
ituenttiä, kvaternäärisiin neljä.  Substituentit  voivat olla  sekä että lyhyt että pitkäketjuisia. 
DDAC;ssä joka on kvaternäärinen amiini on kaksi metyyliryhmää ja kaksi 10-hiilistä dekyyli-
ryhmääm josta nimi:  Didekyyli-dimetyyli ammonium kloridi DDAC,  CAS 7173-51-5
DDAC tuli käyttöön tehokkaana antibakteerisena aineena, puree myös viruksiin, kuten 
norovirus ja useimpii homeisiin (antifungaali).  DDAC on kationinen pinta-aktiivinen aine, 
tensidi,  jossa on yksi positiivinen sähkövaraus.  Se toimii myös hapettimena. Se on dipolinen 
molekyyli, jolla on pooliton pää (2x C10),  Sen toksikologisten ominaisuuksien tutkinta on vasta 
alkanut. Sen on todettu lisäävän hoitolaitoshenkilöstön riskiä lääkärin diagnosoimalle astmalle 
(OR 7,5)  ja nenäoireille (OR 3.2). Riski oli korkein (toimistotyöntekijöihin verrattuna)  hoito-
henkilöstölle joka käyttiv DDACtä välinehuollossa. Hiiren ihon altistaminen  0,0625 – 1% pitoi-
selle liuokselle,  4 vrk,  käynnisti CD44, CD4, CD8+, T-solut ja CD86+ useiden lymfosyyttien ja 
dendriittisolujen annosvasteisen nousun (Anderson ym, 2016;  Gonzalez ym., 2016).
• C12-18-Alkyylibentsyyldimetyyliammonium kloridi CAS 68424-85-1 (1-2%). Biosidinen 
kvaternäärinen ammonium yhdiste, hengitysmyrkyllinen, voimakkaasti silmiä vaurioit-
tava  
• Trimetyyli-3-(1-oksi-10-undekenyyli)amino propyyliammonium metyyli sulfaatti, CAS 
94313-91-4-, 1-  5%. pH 10,5.  Antimikrobinen biosidi,  tunnetaan myös nimellä Rewo-
mid. 
• Bentsyyli isotiatsolinoni (BIT, CAS 2634-33-5), Metyyli isotiatsolinoni (MIT, CAS 2682-
20-4); 
• n-Oktyyli isotiatsolinoni  (OIT, CAS 26530-20-1)  Nämä ovat herkistäviä, aerosolisoitu-
via, antibakteerisia biosideja (=desinfi ointiaineita).
• Glutaral (glutaarialdehydi), CAS  111-30-8, biosidinen, herkistävä kemikaali. Erään sii-
voustuotteen KTT:ssä on virhe tältä osin: siinä  glutaral ilmoitetaan hajusteena, mitä se 
ei ole.
• Bentsyyli alkoholi, CAS 100-51-6; 2-aminoetanoli  (etanolamiini) CAS 141-43-5
• Tert-butanoli,  CAS  95-65-0; tert-butyyli –hydroperoksidi, CAS 75-91-2
8.3.3.  Sisäilman reakƟ iviset happiyhdisteet
Reaktiiviset happiyhdisteet (ROS) syntyvät otsonista, vetyperoksidista ja orgaanisista perok-
sideista (biosideja); superoksidi  anioni, 1O2-* ,  hydroksyyliradikaali HO*, peroksyyli radikaali 
ROO*;  singletti happi, nitroksiradikaali NO*. Ulkoilman  otsoni reagoi sisäilmaan saapuessaan 
sisäilman  haihtuvien orgaanisten yhdisteiden (VOC), etenkin hajusteiden  (limoneeni, linalooli, 
dihydromyrsitoli) kanssa,  niin että syntyy myrkyllisiä dikarbonyylejä, Kuva  57.  Otsonipitoi-
suuden erotus ulko- ja sisäilmassa  on mittari  sisäilmaan syntyneiden radikaalireaktiotuotteiden 
määrälle.
Reaktiossa syntynyt metyyliglyoksaali imeytyy keuhkoissa verenkiertoon, reagoiden  pro-
teiinien kanssa  (tuote : arginiiniin glykoituja proteiineja, dikarbonyyli proteiineja) ja DNAn 
kanssa (tuote;  glyoksyloitua DNA)  (Rabbani &  Th ornalley, 2014).  Glyoksyloidut proteiinit 
ja DNA ovat tärkeitä kroonisten autoimmuunisairauksien käynnistäjiä  Useilla näistä sairauk-
sista Suomessa on jatkunut nouseva trendi jo yli  20 vuoden ajan.  Suomessa on ylisairastuvuutta 
Eurooppalaiseen keskitasoon verrattuna, jopa  100 -300% (Diamond Proj Group 2006; Harjut-
salo ym, 2006;  Kondrashova ym, 2005, 2008, Jussila ym. 2013, 2014;  Laatikainen ym 2011;  Jaak-
kola & Jaakkola 2004; 2007;  Jaakkola ym., 2007; Nørgaard ym, 2014a,b;  Lehtinen ym, 2011. 
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  metyyli glyoksaali  
MGO= 
NO
Kuva 61. Linalooli (vas) ja limoneeni ovat yleisesti käytettyjä hajusteita  joita sisältyy  lähes kaikkiin 
siivous- ja pesuaineisiin, myös julkisissa tiloissa käytettynä. Ne reagoivat otsonin tai hydroksyyliradi-
kaalien (ja muiden ROS aineiden) tuottaen yhtenä päätuotteena metyyliglyoksaalia (Carslaw , 2013). 
Haitallisuutensa takia nämä hajusteet on EU:ssa määrätty ilmoitettaviksi valmisteiden pakkauspääl-
lyksissä.
Metyyliglyoksaalia syntyy myös fruktoosi-1,6-difosfaatista autokatalyyttisesti jos glyko-
lyysi (glukoosin hajoaminen) ja mitokondrioiden hapetustoiminta eivät ole tasapainossa. Tämä 
tilanne syntyy mm. 
1. diabeteksessä jos elimistö ei saa riittävästi insuliinia; 
2. mitokondrioiden vajaatoiminnassa, joka on seurausta  hapenpuutteesta;  
3. fruktoosin yliannostuksesta (fruktoosilla makeutettu elintarvike, fruktoosisiirappi, tuo-
tettu hajottamalla ruoko- tai juurikassokeria  invertaasi entsyymillä fruktoosiksi); 
4. elimistön altistumisesta mitokondriotoksisille kemikaaleille (esim. triklosaani). 
Metyyliglyoksaali on hoitamattomaan diabetekseen liittyvän munuaisten vajaatoimin-
nan aiheuttaja. Se on myös neurotoksinen.  
5. Mitokondriotoksisten lääkeaineiden  käytöstä. Näitä lääkeaineita ovat mm. nonsteroidi-
set tulehduslääkkeett:  aspiriini, diclofenac; gentamysiini; ibuprofeeni; ja fi braatit (”ras-
valääkkeitä”).  
Solutoksikologisissa mittauksissa  metyyliglyoksaalin on todettu  käynnistävän oksidatiivi-
sen  stressisen soluvaurion, ja up-reguloivan  interleukiini-1-β ja hermojen kasvutekijän (NGF) 
tuoton hippokampuksen soluissa. Dikarbonyyliyhdisteet aiheuttavat silmäkipua tai ärsytystä. - 
Näitä vaivoja tutkitaan rekisteröimällä  silmän räpsytystiheyttä (videokamera). Sillä voi tutkia 
myös lapsia (NØjgaard ym., 2005).   Hajusteiden tärkeä rooli sisäilman haitallisten dikarbonyy-
lien  tuotolle  kävi hyvin selkeästi ilmi EU-hankkeessa OFFICAIR, jonka tulokset on julkisesti 
saatavilla  Carslaw ym. 2012, 2013,  Fadey 2015, Aubert ym., 2014).  
Happiradikaalien lähde on etenkin ulkoilman otsoni (varsinkin keväisin kun  valoa on 
paljon mutta vihreää kasvillisuutta, joka radikaaleja neutraloisi, vähän), mutta se voi olla myös 
sähkölaitteet, mukaan lukien tietynlaiset ilmanpuhdistimet, tai fotoreaktiivisella  titaanidioksi-
dilla maalattu pinta. Laitteita, jotka on tehty varta vasten  tuottamaan happiradikaaleja (mm. 
hydroksyyliradikaaleja) on markkinoilla kaupan ”ilman puhdistamista varten”. 
Mitokondriomyrkyllisten sisäilmatoksiinien läsnäolo saattaa näkyä silmäluomien ”roikku-
misena”, kun  toksiini  lamauttaa silmäluomen lihashermon (oft almofl egia). 
Helsingin kaupungin kiinteistövirasto valitsi  hankkeen Tsr111126 tulosten valmistuttua 
korjausten kohteiksi kouluja joiden opetustilojen näytteissä toksisten osuus oli korkea ja siihen 
liittyi opettajien terveyshaittaoireiden runsas esiintyvyys. 
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8.4.  Mitokondriotoksiset aineet 
8.4.1 Mitokondriotoksisten aineiden kokeellinen miƩ aus
Huomattavan suuri osa niistä toksiineista, joita  suomalaisista rakennuksia  kolonisoivista  toksii-
nintuottaja mikrobeista (Taulukot 8 ja 9) on löydetty,   osoittautui  mitokondrioita vaurioittaviksi 
aineiksi. Mitokondriot ovat ihmisen kaikkien solujen ”voimalaitos”. Jotkut ihmisen kudoksien 
soluista ovat hyvin herkkiä tuhoutumaan,  jos mitokondrioiden energian tuotto kompastelee. 
Kaikkein vaurioherkin indikaattorisolu on haiman saarekkeen insuliinia tuottavat beta-solut 
(in vitro: Min-6) ja hiiren hermosolut (in vitro; neuroblastooma solut).  Kilpirauhasen vajaatoi-
mintaa,  hermosto-ja sydänoireita (takykardia) ja oft almofl egiaa (silmäluomilihaksen velttoutta, 
roikkuva silmluomi) on raportoitu oirekyselyissä. 
Mitokondriot ovat elimistön tärkein kemiallisen  (ATP) ja fysikaalisen energian (sähköinen 
kalvopotentiaali) tuotto laitteisto.  Jos happea ei ole, mitokondrio ei voi toimia. Siinä tilanteessa, 
samoinkuin  tilanteessa, jossa mitokondriotoksiset aineet estävät mitokondrioita toimimasta. 
Silloin elimistön  kudokset siirtyvät  tuottamaan ATP:tä  glykolyysillä. Poikkeus on haimasaa-
rekkeiden betasolut, jotka eivät  ota käyttöön glykolyysiä, vaan kuolevat menemällä apoptoosiin 
(pieni altiste) tai nekroosiin (isompi altiste) (Vangoitsenhoven ym, 2014; Ajao ym, 2015). Samalla 
syntyy maitohappoa, joten  tätä toimintaa ei voi jatkaa  kauaa ilman että veren pH laskee, ellei 
maitohapolle ole purkureittiä  (Kuvat 4 ja 62).  Näin käy myös, jos jokin toksiini, kemikaali tai 
oksidatiivinen stressi (ROS-aineet) estää mitokondrioita toimimasta tai  on vaurioittanut mito-
kondrion entsyymejä. 
Kuva 62.  Mitokondriotoimintaa vaurioit-
tavan aineen tunnistaminen solutestillä. 
Testisoluksi sopii kaikki muut solut paitsi 
veren punasolut (joilla ei ole tarvittavia 
mitokondrioita). 
Tuntemattoman toksiinin  kykyä vaurioit-
taa mitokondrioita selvitetään tutkimalla 
sen kykyä aiheuttaa  metabolinen asidoosi 
(aineenvaihdunnallinen happamoituminen) 
testisoluille. Kuoppalevyn kuoppiin annos-
tellaan testisoluja soluviljelyliemessä (jossa 
mukana pH indikaattoriväri), energian läh-
teenä verensokeri eli glukoosi. Kuoppiin 
pipetoidaan sarja tutkittavan toksiinin laimennoksia  (esim. 10×, 100×1, 1000×, 10000×) riittävän 
monena rinnakkaisena.  Levyä inkuboidaan, kansi suljettuna , soluviljelykaapissa joitakin tunteja tai 
vuorokausi. Otetaan levy ulos, annetaan olla  jonkin aikaa ilman kanssa jotta  solujen hengittämä 
hiilidioksidi haihtuu pois, ja tarkistetaan sitten millä toksiinilaimennoksella / annoksella solukuopat 
ovat happamoituneet  (pH:n indikaattorin punavärin katoaminen indikoi happamoitumista). Niissä 
kuopissa on siis muodostunut maitohappoa joka on merkki siitä, että mitokondriot eivät ole toimi-
neet. (Maria Andersson, Stiina Rasimus-Sahari, Mirja Salkinoja-Salonen tsr112134)
Mitokondrioiden toimintaa estävä tai häiritsevä  ominaisuus  osoittaa aineen myrkyllisyyttä. 
Jotkut biosidiset desinfi ointiaineet (triklosaani,  Ajao ym, 2015) myös ovat mitokondriomyrk-
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kyjä.  Monia lääkeaineita on jouduttu vetämään pois markkinoilta mitokondriomyrkyllisyyden 
vuoksi (Mehta ym., 2008) . Tehokkain tunnettu mitokondriotoksinen mikrobimyrkky on kereu-
lidi, jota tuottaa Bacillus cereus bakteeri.  Sitä esiintyy sekä elintarvikkeissa ruokamyrkyttäjänä 
(Andersson ym  1998; Hoornstra ym. 2013) että hometalojen mikrobikasvustoissa homeiden 
seuralaisena (Andersson ym 2005;  Apetroaie ym  (2008). 
Kereulidi on rasvaliukoinen, hyvin tehokas myrkky (nanogramma riittää!) joka imey-
tyy ihon ja  limakalvojen läpi, ja aiheuttaa niissä lämmöntunteen, koska glykolyysissä vapau-
tuu enemmän lämpöä kuin mitokondrioden soluhengityksessä. Vereen päässeenä se aiheuttaa 
metabolisen asidoosin ja sydämen pysähtymisen, jopa kuoleman (Hoornstra D. Väitöskirja , 
Helsingin Yliopisto, EYT, 2014).  Kereulidi, kuten muutkin mitokondriomyrkyt, käynnistää solu-
kuoleman niissä elimissä, joilla ei ole glykolyyttistä varajärjestelmää ATP:n tuottoon: haiman 
insuliinia tuottavat solut,  (Vangoitsenhoven ym., 2014, 2015; Hoornstra ym. 2013, 2014) kil-
pirauhanen, hermosolut, sisäkorvan kuuloelimen karvasolut. Kereulidi ja sen kaltaiset toksiinit 
aiheuttavat  hormonituotannon häiriöitä  (insuliinin ja  kilpirauhashormonin tuotanto) ja voivat 
siten käynnistää tai pahentaa monia erilaisia sairauksia, esimerkiksi kilpirauhasen vajaatoimin-
taa ja tyypin 1 diabetestä (Kondrasheva ym., 2008;  Vangoitsenhoven ym., 2014, 2015) ja sydä-
men QT intervallin  pidentymistä (Li ym, 2010) ja luontaisen (synnynnäisen) immuunijärjes-
telmän virhekäyntiä joka voi johtaa erilaisiin autoimmuunisairauksiin, kuten nivelreumaan ja 
astmaan (Warny & Kelly, 1999).   
8.4.2.  Mitokondriotoksisuuden yhteisvaikutukset
Kereulidi ja sen kaltaiset, kaliumjoneja kuljettavat myrkyt, valinomysiini, penilidi, enniatiinit, 
pysäyttävät siittiöiden uintiliikkeen (Rasimus ym., 2012; Tonshin ym 2006; Hoornstra ym. 2003, 
2004). Senvuoksi siittiöitä, joita voi ostaa keinosiemennysasemilta, on kätevä käyttää  mitokon-
driotoksisten toksiinien etsinnässä.
Mitokondrioiden toimintaa estävä tai häiritsevä ominaisuus osoittaa aineen mitokondrio 
toksisuutta.  Jos altistuu useille mitokondriotoksisille aineille yhtä aikaa tai peräjälkeen,  terveys-
haitat saattavat summaantua. 
Tehokkain kaikista tunnetuista mitokondriotoksisista aineista on bakteerien tuottama 
syklinen peptidi, kereulidi (kuva 46), ja lähes yhtä toksinen valinomysiini (kuva 63). Kereulidi ja 
valinomysiini ovat  on rasvaliukoisia ja imeytyvät hengitysteiden,  ruuansulatuskanavan ja ihon 
kautta, kestävät  kuumennusta, happoa, emäksiä, hapettimia, desinfi ointia.  Kereulidia (tunne-
taan ruokamyrkytysten yhteydessä myös nimellä oksetustoksiini, emeettinen toksiini) tuottavat 
Bacillus cereus bakteerin epätyypilliset (hemolyysittömät) kannat (Andersson ym., 2004). Keinoa 
kereulidin tai valinomysiinin inaktivoimiseksi ei vielä ole keksitty. Valinomysiiniä tuottaa Stre-
ptomyces griseus, joka viihtyy rakennuksissa yhteiskasvustona homeiden kanssa (kuva 37). Sen 
itiöt kestävät kuivuutta mutta eivät kestä kuumennusta.
Sisäilmaongelmaisissa rakennuksissa  valinomysiinin ja kereulidin tuottajakannat olivat 
tuottajalajiensa enemmistönä, mutta maaperästä  ja maatalousympäristöstä niitä ei löydy tai ovat 
pienenä vähemmistönä (Taulukko 10) (Altayar & Sutherland, 2006;  Andersson ym., 2005; 1997, 
1998a,  Apetroaie-Constantin  ym., 2005; 2008).  Kalium on rakennuksissa minimiravinne, jonka 
saannissa B. cereus bakteerin kereulidi ja Streptomycesten valinomysiini avustanevat homeita 
(Ekman, 2011). Rakennuksessa esiintyvistä raaka-aineista eläinkuidut (villa, kitiini) sopii basil-
lusten ravinnoksi mutta kasvikuidut vasta senjälkeen kun sellulolyyttiset homeet ovat hydro-
lysoineet kuidut pieniksi molekyyleiksi. Rakennusten Streptomyces griseus ja Bacillus cereus 
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rakennuksissa esiintyvät homeiden (Chaetomium globosum)  seuralaisena, kuten myös amylosii-
nia tuottava B. amyloliquefaciens. 
Elintarvikkeista koituu kereulidimyrkytyksiä, eniten niistä elintarvikkeista joita on toistu-
vasti uusintakuumennettu. Tämä johtuu siitä, että Bacillusten kestävät kuumennusta ja kemi-
kaaleja paremmin kuin mikään muu tunnettu eliö (> 5 h,  +95°), ja itiöt itävät tehokkaasti 
kuumennus-shokin jälkeen, joten ne rikastuvat elintarvikkeeseen jokaisen kuumennuksen /
käsittelyn yhteydessä (Shaheen, 2009; Apetroaie-Constantin 2008;, Jääskeläinen 2008; Ekman 
2011). Kaikki, tutkitusti B. cereus bakteerin aiheuttamat, vakavat ruokamyrkytykset ovat olleet 
kereulidin aiheuttamia (Hoornstra, 2014, Jääskeläinen 2008). 
Biosidisten  antimikrobisten säilöteaineiden joukossa on  mitokondriotoksisia:  triklosaani, 
isotiatsolonit, PHMB, PHMG, didekyl-dimetyl-ammonium kloridi ja tertiääriset alky/aryl 
ammonium yhdisteet (Taulukko 15, Ajao ym., 2015, 201x),  joita  sisältyy mm. hammastahnoi-
hin, shampoisiin, astian- ja tekstiilinpesu- ja käsittelyaineisiin, siivousaineisiin, sekä myös itse 
tekstiileihin säilöntä-aineeksi kuljetuksen ja varastoinnin aikana. Laajan käytön takia triklosaa-
nia löytyy nykyisin ihmisen verestä, virtsasta, äidinmaidosta, vesistöistä, vesieliöistä (Ajao my., 
2015). Siivousaine- ja maalikäytön takia isotiatsoloni-biosideja löytyy etsittäessä myös sisäil-
masta (Nagorka ym, 2014). Kosmetiikassa käyttöä EU-komissio on rajoittanut triklosaanin mak-
simipitoisuuteen 15 mg/kg. Biosidiset antimikrobiset aineet imeytyvät ihon läpi mutta aerosolina 
tehokkaammin hengityselimiin.
Hiilinanokuidut (pituus <0,1 μm)  on osoitettu mitokondriotoksisiksi: keuhkosolujen mito-
kondrioiden kalvopotentiaali (ks. kuva 63) heikkeni  0,25 μg/cm2 altistuksessa yhtä paljon kuin 
asbestialtistuksessa joka oli kymmenkertainen, 2,5 μg/cm2. Suorat nanokuidut olivat patologi-
sempia kuin käyrät, lasikuidut eivät olleet mitokondriotoksisia (Catalan ym 2016; Nymark ym. 
2015).  Mitokondriotoksisuudeen liittyy usein ROS aineiden tuotto itse mitokondriossa:  tämä 
havaittiin  soluviljelmissä kasvatetuilla  ihmisen bronkioli-epiteelisoluilla BEAS-2B. Koe-eläinal-
tistukissa havaittiin MWCNT:n aiheuttavan hypersensitiivisyyttä, vaahtosolujen muodostusta 
ja  fi broosia alahengitysteiden soluissa (Catalan ym 2016; Pacurari ym, 2016; Sayan ym, 2016). 
Nymark ym, 2015).  
Monet rakennuksiin pesiytyneiden homeiden tuottamat toksiinit ovat mitokondriotoksisia 
(Taulukot 8, 9, ks myös luvut 8.5-8.7) joten niillä voi olla additiivisia vaikutuksia bakteeritoksii-
nien, kemikaalien ja lääkeaineiden kanssa . 
Monet lääkeaineet tunnetaan  mitokondriotoksisina. Vakava mitokondriomyrkyllisyys on 
yleisin syy  lääkevalmisteen markkinoilta poisvedolle (Mehta ym., 2008). Kuitenkin markkinoilla 
on silti myös lääkeaineita, jotka ovat mitokondriotoksisia, syystä että  samaan lääkinnälliseen 
tarpeeseen ei ole haitattomampaa vaihtoehtoa. Näitä ovat mm.  asetosalisyylihappo (aspiriini), 
diklofenac (non-steroidinen tulehduslääke),  tetrasykliinit, amiodaroni, perheksiliini,  fl uokse-
tiini, buprenorfi ini, takriini, valproaatti, ja antidiabeettiset  biguanidit metformiini ja fenfor-
miini,  sekä tiatsolidiinidionit, useat antipsykoottiset, antikonvulsiiviset lääkkeet ja masennus-
lääkkeet. Sisäilman mitokondriotoksiset altisteet saattavat olla erityisen haitallisia näitä lääkkeitä 
käyttämään joutuville henkilöille. 
8.5.  Akrebolit 
Akrebolit ovat  peptaiboleja, jotka vaikuttavat  mitokondrioihin pysäyttämällä elektronien irtoa-
misen ubikinonista. Tästä seuraa, että  elektroni  ei etene  soluhengitykseen,  ei käynnistä hapen-
kulutusta  eikä tuota aerobista energiaa (Kruglov ym., 2009), eli solut tukehtuvat hapenpuuttee-
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seen. Akrebolien toksiset ominaisuudet muistuttavat myksotiatsolin ja antimysiinin A:n toksisia 
ominaisuuksia (Kruglov ym., 2009). Akrebolin läsnä ollessa rasvahappo-jen hapetus mitokon-
drioissa pysähtyy, jolloin ruuansulatuksessa  hajonneista rasvoista voi verenkiertoon kertyä 
hajotuksen ensimmäistä välituotetta, diasyyliglyserolia (DAG). DAG on entsyymien  proteiini-
kinaasi C ja proteiinikinaasi theta (PK-theta) tärkein aktivaattori. Nämä kaksi entsyymiä sääte-
levät monia elintärkeitä toimintoja, mm. insuliinireseptoreja ja immuunijärjestelmän T-solujen 
mikrobivasteita (Manicassamy ym., 2006;  Leibowitz ym, 2005). Jos akrebolia pääsee haimaan, 
haiman insuliinia tuottavissa betasoluissa käynnistyy  nekroottinen solutuho (EC50 < 0,25 mikro-
grammaa / ml). 
Mitokondriot ovat elimistön tärkein energian (ATP, sähköinen kalvopotentiaali) tuotto lait-
teisto.  Jos happea ei ole, mitokondrio ei voi toimia. Siinä tilanteessa monet kudokset siirtyvät 
tuottamaan ATP:tä  glykolyysillä. Samalla syntyy maitohappoa, joten  tätä toimintaa ei voi jatkaa 
kauaa ilman että veren pH laskee, ellei  maitohapolle ole purkureittiä  (Kuva 48).  Näin käy myös, 
jos jokin toksiini tai kemikaali estää mitokondrioita toimimasta tai  on vaurioittanut mitokon-
drion entsyymejä. Näitä vaurioittajia ovat happiradikaalit (oksidatiivinen stressi).  
8.6.   Kaliumjoneja kuljeƩ avat toksiinit 
8.6.1. Valinomysiini
Sisäilmaongelmaisista rakennuksista löytyy usein Streptomyces –suvun aktinobakteereja.  Ne 
viihtyvät homeiden kanssa ja saattavat elää homeiden kanssa jonkinlaisessa symbioosissa, aut-
taen homeita kalium-jonien hankinnassa. Streptomyces  griseus ja Str. albidofl avus ja näitä lähellä 
olevat lajit, voivat tuottaa monia erilaisia mitokondrioihin vaikuttavia toksiineja, kuten antimy-
siiniä ( Rasimus-Sahari ym, 2015; Kotiaho ym 2009)  ja valinomysiininiä (Kuva 49). 
8.6.2.  Kereulidi
Kereulidi on kaikista tunnetuista mitokondriomyrkyistä toksisin.  Sen aiheuttama akuutti mito-
kondriotoksisuus perustuu kykyyn tehdä sekä solukalvo että mitokondriokalvo kalium-joneja 
läpäiseväksi (Tonshin ym., 2010; Hoornstra ym., 2013; Rasimus ym., 2015), jolloin mitokondrion 
sisällä vallitseva negatiivinen sähkövaraus nollaantuu sytoplasman kalium, K+,  jonien  vuotaessa 
ulos solusta  ja virratessa sytoplasmasta mitokondrion sisään (kuva 63). Mitokondriot turpoavat 
kaliumjonitulvasta, niiden ja niiden ulkokalvo repeää.  Mikroskoopissa se näkyy solun ”vakuo-
lisaationa”, eli mitokondrioiden  koko kasvaa epänormaaliksi ja ne näyttävät ”ontoilta” (Anders-
son ym, 2007, Fig. 2). Vakuolisaatio on raportoitu kereulidin aiheuttamien ruokamyrkytyksien 
uhrien maksan soluissa  (Mahler ym 1997; Posfay-Barbe ym,  2008; Naranjo ym., 2011) ja pitkä-
aikaisen (vuosia) haitallisesta sisäilmasta altistumisen jälkeen  menehtyneen henkilön post-mor-
tem tutkituissa kudoksissa (Andersson & Salkinoja-Salonen, julkaisematon).  
Ne elimistön kudokset, joiden toimintakyky perustuu  pääosin tai yksinomaan mitokon-
drioiden tuottamaan ATP-energiaan ja solun sähkövarauksiin, eivät kestä kereulidin aiheutta-
mia mitokondriovaurioita, vaan kuolevat (Kuva 65). EC50 , annos (=puolet tappava)  ihmisen 
iho keratinosyyteille (laboratoriossa)  ja primäärimonosyyteille(terveen donorin tuoreesta veri-
pussista)  mitattiin tasolle  ≤ 4 ng cm-3, 24 h  (Kuva 65;  Andersson ym 2006, 2007; Virtanen 
ym,2008;  Hoornstra ym 2013; Rasimus-Sahari 2016, kuvassa 9, s 49). Haiman beta-solu saarek-
keiden herkkyys kereulidin aiheuttamalle apoptoosikuolemalle on mitattu tasolle   0,5 ng/cm-3, 
samalla kun  solujen hapenkäyttökyky  heikkeni 52% (Vangoitsenhoven ym, 2014).  
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Haiman beta-solut, jotka vastaavat elimistön  insuliinin tuotosta (Kuva 65), ovat uusiutu-
miskyvyttömiä: jokainen kuollut  solu vähentää elimistön kykyä tuottaa insuliinia. Betasolujen 
nekroottinen tuhoutuminen voi käynnistää vasta-aineen tuoton jäljellä olevia betasoluja vastaan, 
jolloin tuhoutuu vielä lisää betasoluja. Seurauksena on  elimistön insuliinituottokyvyn vähenty-
minen ja sairautena tyypin 1 diabetes.  Vangoitsenhoven ym (2015) ehdottivat, tässä raportissa 
referoituihin tutkimuksiimme viitaten,  että kereulidi (ja sen kanssa synergisesti vaikuttavat  tok-
siset aineet) ovat yksi merkittävä tyypin 1 diabetestä  aiheuttavista ympäristötekijöistä. Suomessa 
sairastuvuus tyypin 1 diabetekseen on maailman korkein,  2-3 kertainen muihin EU maihin ver-
rattuna. Suomessa siihen sairastutaan nuorempana  kuin missään muualla (huippu on  päiväko-
ti-iässä)  ja sairastuvuus nousee nopeammin kuin muissa maissa (Diamond Project Group, 2006, 
Harjutsalo ym., 2008). 
Muutkin elimistön solut ovat riippuvaisia mitokondrioiden tuottamasta ATPstä pitkällä 
aikavälillä, mutta useimmat kudokset  pystyvät  väliaikaisesti korvaamaan mitokondrio-va-
jaatoiminnan aiheuttaman ATP-pulan  lisäämällä ATP tuotantoa maitohappokäymisen kautta 
(aerobinen glykolyysi, Ajao ym, 2015;  Rasimus ym., 2015). Pitkään jatkuessa (tunteja tai päiviä) 
maitohappokäyminen happamoittaa  sytoplasmanSe ei kuitenkaan voi jatkua pitkään, koska 
Mitokondriotoksisuudelle herkkiä kohteita ovat insuliinin tuoton lisäksi muiden sisäeritysrau-
hasten solut (kilpirauhanen, aivolisäke) ja hermosolut. Happokäyminen ei voi jatkua pitkään 
eikä monissa elimissä yhtä aikaa, ilman että syntyy pysyviä kudosvaurioita (kuva 62). 
  
Kuva 63.  Valinomysiinin reaktiot ihmisen keuhkohuuhtelusta saadut keuhkojen epiteelisolut (BAL) 
altistettiin ongelmaisesta sisätilasta eristettyjen Streptomyces griseus kantojen uutteille.  Kuvassa 25 
solut oli altistettu kannoille, jotka tuottivat ( A,C) tai eivät tuottaneet (B,D)  valinomysiiniä. Kum-
paakin S. griseustyyppiä eristettiin saman rakennuksen näytteistä. Kuvat C ja D ovat suurennoksia 
samoista soluista kuin kuvissa A,B. Streptomyces kannoille altistamisen jälkeen solut  värjättiin  kalvo-
potentiaalia indikoivalla fl uorokromilla. Punaoranssi väri: kalvopotentiaali korkea (150 mV), = solu-
jen mitokondriot toimivat hyvin.  Vihreä väri: kalvopotentiaali  pudonnut alle 100 mV, joka osoittaa 
että mitokondriot eivät tuota energiaa. Maria Andersson, Helsingin Yliopisto.
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8.7.  Jonikanavia tuoƩ avat toksiinit
Trichoderma longibrachiatum, jonka kolme hometalosta eristettyä kantaa on tutkittu  perus-
teellisesti, tuottaa kahta eri tyyppistä trilongiinia, 20 ja 11 aminohapon pituisia  molekyylejä, 
mutta  kumpaakin oli erilaisina variantteina ja eri kannoissa eri määräsuhteissa (Mikkola ym 
2012).  Kliinisistä näytteistä  eristetyt Trichoderma longibrachiatum ihmisessä sairauden aiheut-
taneet kaksi  kantaa  ja neljä  erilaisista muista ympäristöistä eristettyä kantaa  tuottivat samoja 
trilongiineja. Kaikki yhdistelmät aiheuttivat samojen solutoimintojen häiriön (kalium-natrium 
Kuva 64. Toksiinin jonikanavia muodostavan ominaisuuden 
tutkiminen. Tähän käytetään BLM tekniikkaa (black lipid 
membrane). Tefl onista valmistettuun kyvettiin  tehdään n. 50 
μm2 kokoinen ikkuna, joka peitetään fosfolipidista tehdyllä 
kalvolla. Kyvettiin ja sitä ympäröivään altaaseen (jonka nestepinta  ulottuu ikkunan yläpuolelle, pipe-
toidaan  suolaliuos:  kalium-, natrium- tai kalsiumkloridi, riippuen siitä, minkä jonin  läpäisyä on tar-
koitus tutkia. Kyvetin sisään ja ulkoaltaaseen sijoitetaan pikoamperometrin eletkrodit, joilla mitataan 
fosfolipidi-ikkunan läpi kulkeva sähkövirta, Mittaus alkaa siten, että kyvetin sisään injektoidaan tun-
nettu, pieni pitoisuus tutkittavaa ainetta ja seurataan monitorilta amperometrin ilmaisemaa sähkövir-
taa  (pA, y-akseli, aika x-akseli, sekuntteja).  Jos tutkittava aine aiheuttaa sähkövirran, jonka vahvuus 
nousee lineaarisesti suhteessa aineen pitoisuuteen kyvetissä, joka sisältää kaliumkloridia, niin kyse on 
kalium-carrier tyyppisestä aineesta (kereulidi, valinomysiini). 
Jos taas  sähkövirta nousee sykkeenomaisesti, ja putoaa sykkeen jälkeen nollille, kunnes taas nousee, 
niin kyse on jonikanavaa tuottavasta aineesta: kanava aukeaa ja sulkeutuu omaan tahtiinsa (trilongii-
nit,  trikortsianiinit). Jos kanavia muodostuu kaksi, niin pikoampeerimittari antaa kaksinkertaisen 
pikoampeerilukeman (kummastakin kanavasta kulkee saman verran joneja). Kuvasta näkee, että siinä 
tutkitun trilongiinin tuottamien kanavien virtamäärät vaihtelivat  suhteessa 1:2:3. Kanavia syntyi siis 
yksi tai kaksi(per ikkuna), joskus kolmekin, jotka sitten vuoronperään sulkeutuivat.  Vaihtamalla 
kyvetin sisältämää liuosta saadaan selville, mitä joneja  kanavat läpäisevät: Na+, K+ , Ca2+vai useampia. 
Paneleissa A ja B oli sama toksiiniseos (trilongiinit I-IV), paneleissa C,D oli toinen toksiini (trilon-
giini A1). Kyvetissä A suolana oli KCl, B panelissa NaCl. Tulos osoittaa että trilongiini BI-IV kanava 
läpäisi molempia, mutta oli läpäisevämpi kaliumin suhteen kuin natriumin.  Paneleissa C,D tutkittu 
toksiini oli trilongiini A1.  Trilongiinien aminohapporakenteet on näytetty piirroksessa  oikealla, istu-
tettuna fosfolipidikaksoiskerrokseen . Lähde: Mikkola ym., 2012.
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kanavien häiriköinti), mutta toksisen vaikutuksen vahvuus vaihteli molekyylien ja seosten välillä 
(Mikkola ym 2012).  Yksittäisetkin, puhdistetut  molekyylit olivat toksisia, mutta seosten omi-
naistoksisuus oli solutesteillä mitattuna suurempi kuin puhdasaineiden, eli ne vaikuttivat syner-
gisesti. Koska monia trilongiineja voi muodostua yhtä aikaa, eri määräsuhteissa, ihminenkin 
altistuu aina seokselle.   
Trichoderma suvun sienet (T. longibrachiatum, T. atroviride, T. harzianum) ovat  yleisiä 
rakennuksissa, joissa  koetaan vakavia, sisäilmaan liittyviä terveyshaittoja, usein ihoon liitty-
viä.  Kaikki Helsingin Yliopistossa tutkitut, toksisiksi havaitut, näiden lajien  kannat tuottivat 
trilongiineja. Trilongiinin myrkyllisyys perustuu sen kykyyn muodostaa jännitteestä   (ΔΨ, mV) 
riippuvia kalium-natrium kanavia solun kalvoihin  (Kuva 64).  Kanava muodostuu spontaanisti, 
itsejärjestäytyneesti, kun riittävä määrä molekyylejä on läsnä. T. longibrachiatum sieni myös 
aiheuttaa kliinisiä infektioita, eli kasvaa ihmisen elimistössä  aiheuttaen vakavaa (harvinaista) 
sairautta.  T. longibrachiatum’in  ihmiselle aiheuttaman sairauden mekanismista saatiin konk-
reettista tietoa  ensi kerran v. 2012, kun sen toksiinien rakenne ja niiden solutuhoa aiheuttavat 
ominaisuudet  selvitettiin (Mikkola ym., 2012, Luku 4.8.2). 
Tämän sienen  todettiin tuottavan samoja toksisia molekyylejä sienikannan alkulähteestä 
riippumatta:   hometalo,  sairaalapotilas,  maaperä ja komposti. Sitä on löydetty  ympäri maapal-
loa, jopa etelämantereelta.  Toksiini  koostuu kahdesta  eri perheestä lähisukuisia molekyylejä, 
trilongiineja, pitkät peptidit, 20 aminohappoa (molekyylipainot 1936 – 1965 Da) ja lyhyet pep-
tidit,  11 aminohappoa (1175 Da). Kukin kanta tuotti  5 – 8 isomorfi sta peptidiä.  Trilongiinien 
jäljille päästiin  sian siittiöitä testisoluna käyttäen.  Sian siittiötestin herkkyys (alle 1 μM)  tälle 
toksiinille  oli oleellinen työkalu joka mahdollisti  näiden toksiinien puhdas-aineeksi  eristämi-
sen (Mikkola ym., 2012).
Kaikkiaan 8 eri T. longibrachiatum kannan toksiinit tutkittiin. Niiden alkuperät olivat tila, 
johon liittyi  vakava sisäilmamyrkytys (3 kantaa, Suomi), keskosen kuolemaan johtanut  ihon 
infektoituminen (Espanja), tuberkuloosipotilaan  sylkinäyte (Espanja), maanäyte (Antarktis), 
herkkusieni komposti (IsoBritannia), biopestisidi (Egypti). Kaikista löytyi  peptaiboleiksi tun-
nistettuja  rasvaliukoisia peptidejä,   4 – 8 kpl eri peptaibolia erilaisina kokoonpanoina kustakin 
homekannasta.  Hometaloista eristettyjen kantojen toksiinin tuottavuus oli hyvin korkea, 1 -2 
paino%  homepesäkkeen bruttopainosta  Trilongiinien  aminohapoista noin puolet on elimis-
tölle vieraita, eniten on iso-amino-voihappoa. Ihmisen elimistöstä ei ole löydetty  entsyymejä, 
jotka voisivat purkaa tai tehdä vaarattomiksi trilongiini-peptaiboleja. Kaikki löydetyt  trilongiinit 
olivat lämpökestoisia, kemiallisesti kestäviä ja myrkyllisiä, mutta ominaismyrkyllisyyksissä oli 
eroja.  Yhdistelmä oli myrkyllisempi kuin yhden lajin puhdas trilongiini. Trilongiinien myrkylli-
syys perustuu niiden kykyyn soluttautua  elimistön solukalvoon ja muodostaa siihen  natriumia 
ja kaliumia läpäisevä nanokanava (alle 2 nm). 
Trilongiinien vieraspeptideistä koostuva natrium-kaliumkanava häiriköi solun omia kaliu-
min ja/tai natriumin  kuljetukseen erikoistuneita kanavia ja  natrium- ja kaliumjoniliikenteeseen 
perustuvaa soluviestintää. Kalium kanava on kaikkien ihmissolujen tärkein jonikanava. Sen teh-
tävä on säätää mm.  glukoosin ottoa verestä elinsoluihin, se toimii hermostossa sähköisen sig-
naalin kuljettajana, ja kaliumkanava kuuluu  osarakenteena  lukemattoman moniin solukalvojen 
reseptoreihin.  Trilongiini ja senkaltaiset kaliumia ja natriumia   läpäiseviä  kanavia tuottavat vie-
raspeptidit voivat siis  aiheuttaa elintoimintohäiriöitä kaikissa niissä elimissä, mihin näitä mole-
kyylejä joutuu.  Erityisen uhanalaisia ovat ylähengitysteiden solut.  Nenän hajuaistin soluista 
kulkee hajurata aivojen hajukäämiin. 
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Muita kaliumia  läpäiseviä häirikkökanavia tuottavia toksiineja tunnetaan  hometaloista 
eristetyistä T. atroviridae  ja T. harzianum  kannoista (Molle ym, 1987). Ne  tuottavat kalium-
joneja läpäiseviä jonikanavia muodostavia peptaiboli-toksiineja (trikortsianiineja, hartsianiineja 
(Peltola ym., 2004). 
8.8.  Luontaista immuunijärjestelmää häiriköivät toksiinit
Hometaloista löydetyt Bacillus amyloliquefaciens ja muutamat muut bacillus lajit 
(Apetroaie-Constantin ym., 2009)  tuottavat amylosiiniksi nimettyä kalium-natrium-jonikanavia 
muodostavia peptidejä, joka ovat  vahvasti immuunitoksisia  (Salkinoja-Salonen ym, 2011; Rasi-
mus-Sahari ym, 2014). Amylosiini estää useiden bakteerien ja homelajien  kasvun ja voi siten 
muuttaa ympäristönsä  mikrobiomia.  Amylosiinin avulla B. amyloliquefaciens   tekee kalium-jo-
nin mentävät reiät  kohtaamiinsa soluihin, josta seuraa  kaliumvuoto ja NLRP3 infl ammasomin 
käynnistyminen.  Jo kahdessa tunnissa käynnistyy ihmisen makrofageissa   interleukiini 1-ß ja 
IL-18 mRNA tuotanto. B. amyloliquefaciens bakteerille tämä voi olla  keino vallata  reviiriä lyp-
sämällä kaliumjoneja muilta mikrobeilta. Mutta ihmisen solujen ollessa uhrina,  seurauksena 
voi olla tyypillinen sytokiinireaktio lämmönnousuineen  ja sytolyyseineen. B. amyloliquefaciens 
tuottaa  amylosiinin lisäksi  useita erilaisia syklisia peptidejä (fengysiinejä, ituriinia ja surfaktii-
nia) jotka nekin ovat bioreaktiivisia. 
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8.9. SisäƟ loissa käytetyn polyguanidini-desinfi oinƟ aineen 
aiheuƩ amat terveyshaitat 
”Disinfectant-associated-lung injury”, HDLI). Tätä epidemiaa koskevat lähdeviitteet on koottu 
nimikkeen ”PHMG-katastrofi ” alle.
Polyheksametyleeniguanidi-fosfaatin   (PHMG) käyttö sisätiloissa ilmankostuttimien veden 
desinfi ointiin aiheutti Etelä-Koreassa vuosina 1994-2011 vakavan epidemian:  keuhkofi broosin, 
johon liittyi myös kilpirauhasen surkastumista (thymic atrophy). Kyseessä on maailman suurin, 
perusteellisesti dokumentoitu, sisätilakäytössä olleen kemikaalin aih euttama epidemia. 
Ensimmäiset tapaukset kirjattiin v.  1994 ( Kim KW,  Ahn K, Yang HJ ym, 2014; Song JA, 
Park H-J,  Yang M-J, 2014). Varmuudella PHMG-vammautuneita rekisteröitiin  virallisesti yht. 
329 henkilöä, joista 62 menehtyi.  Keuhkovammakuolemaan johtaneissa tapauksissa asunnossa 
sisäilman PHMG pitoisuus oli keskimäärin 800 μg/m3, käyttöaika ≥11 tuntia/vrk, 7 päivänä vii-
kossa (Paek  D, Koh Y, Park D-U ym., 2015).  Suurin kuolleisuus ( 80%) oli lapsilla, jotka PHMG 
käytön alkaessa olivat 4 vuotiaita tai sitä nuorempia.  Potilaita saattoi olla  useita samassa per-
heessä (Park D, Leem J, Lee K ym., 2014). Tilastollinen todennäköisyys, OR (vetosuhde) kuole-
maan johtaneen keuhkofi broosi—sairauden ja PHMG:n käytön välillä aikuisilla oli 116,1 (luot-
tamusväli 6,5  -2,063)( Park J-H, Kim H-J, Kwon G-Y ym,  2016). Joitakin potilaita pelastettiin 
keuhkojen transplantaatiolla (Jhang WK, Park SJ, Lee E ym., 2016). 
Lapsilla tauti nimettiin ”Humidifi er disinfectant-associated children’s interstitial lung 
disease”, chILD. Lapsilla sairaus alkoi yskänä, jota seurasi hengitysvaikeudet (takypnea) ja kuu-
meilu, altistuksen jatkuessa    spontaanit ilmavuodot (Kim KW, Ahn K, Yang HJ ym, 2014). 
88,4% tehohoitoon tuoduista potilaista tarvitsi lisähappea, koska PaO2/FtO2 oli alle 200. 
Laboratoriolöydöksissä leukosyyttien  määrä vaihteli (ka 13’201 /μl; vaihteluväli 2500 – 38’420); 
lymfosyytit 4107 /μl ( 304-23’040); neutrofi ilit 8025 /μl (550-28’080), senkka 20,7 mm/h (2,0 
– 62); CRP 1,5 (0-35,4); virustestit negatiivisia (rinovirus, parainfl uessa; resp. synsytial virus, 
infl uenssavirukset; adenovirukset, koronavirukset), samoin bakteerien viljely syljestä, 7 positii-
vista/85;  ja veriviljely 7 positiivista/127.  
 Aikuisten potilaiden polyguanidifi broosin diagnostiset tunnusmerkit olivat: 1. bilateraali-
nen, sentrilobulaarinen tai diff uusi mattalasivarjostuma keuhkoissa, joka dokumentoitiin  kor-
kean erotuskyvyn  tomografi alla (HRCT); 2. akuutti, interstitiaali  pneumonia;  3. matala hap-
pisaturaatio; 4. spontaanit ilmavuodot (air leaks); 5.  kohonnut  neutrofi ilien ja makrofagien 
määrä veressä, 6. kohonnut transforming-growth factor-beta-1; 7. kilpirauhasen atrofi a;  8. 20-54 
vuoden ikä; 9. oireet jotka sulkivat pois muut kliiniset diagnoosit.  Sairauden vakavuusaste kor-
reloi altistuspitoisuuteen (ilmanPHMG-pitoisuus, μg/m3 ). Akuutti tilanne (tehoahoito sairaa-
lassa) syntyi  etenkin talviaikana, jolloin ilmankostuttimet, kuivasta sisäilmasta johtuen, olivat 
ahkerassa käytössä.  Hoitoon hakeutumisen syynä olivat vakavat hengitysvaikeudet (dyspnoea). 
Herkimpiä sairastumaan olivat pikkulapset, < 6 vuotiaat, sekä raskaana olevat ( Park DU, 
Friesen  MC, Roh HS ym 2015; Kim YH, Kim WK, Lee KE ym 2015;  Yoon HM, Lee E, Lee JS 
ym, 2016;  Song JA, Park H-J,  Yang M-J ym., 2014). 
Pysyvästi vammautuneiden / menehtyneiden asunnoissa ilmankostuttimiin  oli käytetty 
PHMG-pitoista desinfi ointivalmistetta keskimäärin 2,1 vuotta (vaihteluväli 0,1 – 8,4 v), sairau-
den puhkeamista edeltävien 5 vuoden aikana  yhteensä keskimäärin 8,2 litraa (vaihteluväli 0,4 
– 28,0 l) ,  16,7 ml /vrk (vaihteluväli 7,3 – 133,3 ml). Keuhkovamman todennäköisyys nousi  (OR 
95,4, CI: 8,4 ->999) myös vähäisemmän käytön yhteydessä,  10 - ≤20 ml/vrk (Hong S-B,  Kim 
HJ,  Huh JW  2014; Park J-H, Kim H-J, Kwon G-Y ym,  2016). Sairastumiseen johtaneeseen altis-
tukseen ei todettu liittyvän muiden biosidisten aineiden käyttöä tai homealtistusta (Park J-H, 
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Kim H-J, Kwon G-Y ym,  2016; Koo HJ, Do K-H & Chae EJ ym, 2016). Koe-eläin (rotta) kokeilla 
ja solutoksikologisilla mittauksilla tutkittiin PHMG vaikutuksia, neljällä ihmisen solulinjalla: 
Calu-3 keuhkoepiteelisolu,  ihmisen keuhkorakkulan l.  alveolin solu A549;  THP-1 ihmisen 
makrofaagiksi diff erentioituva  veren valkosolu;  HMC-1  ihmisen syöttö-solu). Tulokset varmis-
tivat, että PHMG-keuhkofi broosin aiheuttaja oli nimenomaan- ja yksinomaisesti polyguanidi-
nen desinfi ointikemikaali (Jung H-N, Zerin T,  Podder B ym 2014;  Kim HR, Lee K, Park CW ym 
2016;  Park K 2016;   Park J-H, Kim HJ, Kwon G-Y ym 2016; Deterding 2014). 
Polyguanidi-desinfi ointiaineen käytön yhteys keuhkovammoihin ja –kuolemiin Eteläko-
reassa alkoi hahmottua  elo-syyskuussa  2011.  Tuotteita oli silloin markkinoilla yht.  20 eri nime-
kettä, joista pääosa tuli markkinoille alkuvuodesta v. 2011 (Kim KW, Ahn K,  Yang HJ,  2014). 
Eteläkorean hallitus toimi ripeästi, asetti markkinointikiellon PHMGtä sisältäville tuotteille, 
jotka määrättiin poistettaviksi markkinoilta   11.11.2011 (Director Jeon,  Byung Yul, Ministry 
of Health and Welfare of South Korea, 2011, Order_for_withdrawal_of_six_humidifi er_disin-
fectant_products_from_the_market_issued.docx(147KB/ Download:129). Marraskuussa 2011 
WHO julkaisi tiedotteen Eteläkorean hallituksen päätöksestä. Kiellon jälkeen  ei Eteläkoreasta 
enää raportoitu uusia sairastumisia ( Kim HJ, Lee M-S,  Hong S-B ym. , 2014).
Suomessa PHMG oli, boorikemikaalien ohella, yleisimmin  homeentorjuntaan ja –sanee-
raukseen  myytyjen valmisteiden tehoaine 1990-luvulta vuoteen 2014. Kun v. 2013 astui voimaan 
EU- direktiivi,  joka poisti PHMG:n   sallittujen  desinfi ointibiosiden luettelosta, markkinatuot-
teissa siirryttiin sen sisaraineeseen, PHMB:hen, jonka toksikologiset mekanismit ovat samat 
kuin PHMG:n.  Molemmilla on sama tehollinen  solutoksikologinen EC50 pitoisuus epiteeliso-
luille (keuhkosolut, munuaissolut,  ihon keratinosyytit),  1 – 5 mg/litra (altistusajasta riippuen), 
eli kauppavalmisteen 1000-5000-kertainen laimennus (Andersson ym, 2013; 2014). 
Suomessa PHMG/B tehoaineena sisältäviä tuotteita ovat ilmanvaihtokanavien saneerauk-
seen, kosteusvaurioisten tai sellaisiksi epäiltyjen  sisätilojen (seinät, lattia, katot, irtaimistot) ja 
rakenteiden käsittelyyn käytetyt pintalevitysvalmisteet, kuluttajille  ja ammattikäyttöön myydyt- 
käsidesit (sairaaloissa, hoitolaitoksissa, burger-ravintoloissa), optikkoliikkeissä asiakaskontak-
tiin tulevien välineiden desinfi ointisuihkeet,  jalkojen hoitajien asiakkaan ihon desinfi ointiin 
käyttämät  suihkeet, kuntosalien välineiden desinfi ointi tuotteet, sisäilmatutkijoiden käyttämät 
suihkeet sisäilman mikrobiaerosolien mittaukseen käytetyille näytekeräimille, rakennusalan yri-
tysten toimeksiannosta  tapahtuvat uusien asuntojen desinfi ointikäsittelytuotteet (Kuvat 43, 44). 
PHMG ja PHMB valmisteet ovat vesiliuoksia jotka sisältävät yleensä 5000 mg PHMG/B teho-
ainetta / litra. Niitä myydään nesteinä,  sumutteina ja suihkeina.  Sisätilakäyttöön tarkoitettuja 
valmisteita oli v. 2013-5 markkinoilla 5 - 10 eri tuotetta (Louhelainen ym, 2016; Andersson ym., 
2013; sisäilmayritysten verkkosivut).   Suomessa tuotteita käytetään siten, että pinnat käsitellään 
ja tehoaine jätetään  pinnoille. Muissa maissa (USA) käyttö on  ollut joko ulkoilmavesialtaissa 
(leväkasvun estoon), eläinsuojissa tai sisätiloissa rinse-off  menetelmällä: käsittelyn jälkeen pinnat 
huuhdotaan ennen eläinten /ihmisten paluuta tiloihin (EPA, 2004).
Suomessa ei polyguanidisten desinfi ointivalmisteiden käytön mahdollisia terveyshaittoja 
ole tutkittu.  Eteläkoreassa  syy-yhteys sairastumisiin saatiin selville vasta  vuosia  tosiasiallisten 
terveyshaittojen syntymisen  jälkeen, koska terveyshaitta-oireita  ei osattu yhdistää desinfi oin-
tiaineeseen, jonka höyrynpaine on matala   ja myrkyllisyys suun ruuansulatuskanavan kautta 
saatuna  vähäinen.  Eteläkorean kokemukset osoittavat, kuinka dramaattisen tärkeä on altistu-
misreitti: hengitysteitse altistuminen oli tässä tapauksessa 1000 kertaa  haitallisempi kuin jos aine 
olisi saatu ravinnon mukana. Tämä saattaa päteä PHMG/B:n lisäksi  muihinkin kuluttajakemi-
kaaleihin ja julkisissa tiloissa käytettyihin valmisteisiin (luku 7.2.). 
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PHMG/B maahantuonti on arvioitu olleen  vuositasoa 1 - 10 tonnia (tehoainepitoisuus 
20%). Näiden tehoaineiden  pääasiallinen käyttökohde Suomessa oli/on sisätilat ja -rakenteet. 
Vuotuiseksi arvioitu  käyttömäärä Suomessa riittäisi terveydelle todistetusti  haitalliseen altistuk-
seen (0,8 mg/m3, Paek  D, Koh Y, Park D-U ym., 2015)  ainakin miljardille ilmakuutiometrille 
joka vuosi. Tämän kirjoittajan käsitys on että PHMG/B altistukseen mahdollisesti liittyvää terve-
yshaittaa on tarpeen  selvittää myös Suomessa.  
8.10.  MikrobiƩ omuuden aiheuƩ amia sairauksia
Ihmisen luontainen immuunijärjestelmä on ”tyhjä kirja” lapsen syntyessä. Syntymättömän 
lapsen iho ja suolisto ovat steriilit.  Sen täytteeksi tarvitaan luontaisia ihon mikrobeja. Niiden 
saanti alkaa äidiltä lapselle jo synnytyksen yhteydessä ja jatkossa kodin muiltakin jäseniltä. 
Lisäksi lapsen immuunijärjestelmän on tutustuttava turvallisen luonnonympäristön mikro-
beihin: kasvit, eläimet, multa. Luontaisen immuunipuolustuksen kypsyminen oikealla tavalla 
toimivaksi edellyttää jokapäiväistä ”seurustelua” ympäristön monimuotoisen  mikrobimaail-
man kanssa (Rook 2013;  Rook & Lowry 2013a, b). Tärkein kypsymisjakso on ennen 3 vuoden 
ikää, mutta jatkuu nuoruusvuosiin ja aikuisuuteen asti (von Hertzen, Mäkelä, Petäys ym., 2006; 
Von Hertzen, Hanski, Haahtela, 2011;  von Hertzen, Hyvärinen, Laatikainen ym., 2011 ja viit-
teet Taulukossa 19).  Jos luontaisen immuunipuolustuksen kypsyminen jää kesken tai tapahtuu 
liian hitaasti, riski sairastua kroonisiin autoimmuunitauteihin kasvaa (Taulukko 19), ym (Turn-
baugh ym., 2009). Autoimmuunisairaus tarkoittaa sitä, että ihminen alkaa tuottaa vasta-aineita 
ja muuta immuunipuolustusta omien solujensa rakenneosia vastaan.
Autoimmuunisairaudet, tyypin 1 diabetes, reuma, astma, tyreoidiitti, allergia, atopia, ALS, 
dementiat ja muut hermoston rappeumasairaudet (dementiat), suolistosyndroomat (IBD, 
Crohnin tauti),  mutta myös lihavuus ja mielenterveysongelmat kuten masennus, ovat lisäänty-
neet kaikissa läntisissä teollisuusmaissa 1980-luvulta lähtien, mutta Suomessa erityisesti (Har-
jutsalo ym, 2008; Jussila ym 2014a,b, Lehtinen ym  2011). Sairaudet puhkeavat nuoremmassa 
iässä kuin aiemmin: Suomessa tyypin 1 diabetekseen sairastuttiin 1970-luvulla keskimäärin 
lukio-ikäisinä, nyt sairastumisen huippu on päiväkoti-iässä. IBD syndrooma ja  tyreoidiitit olivat 
keski-ikäisten sairauksia, nyt niihin sairastutaan teini-ikäisenä tai jopa varhemmin. Tyypin 1 
diabetes on nyt Suomessa 2–3 kertaa yleisempää kuin muissa EU maissa (Harjutsalo ym 2008). 
Suomalaiset kodit ovat mikrobiköyhempiä kuin rajan takana (Pakarinen ym, 2008). Siitepölyal-
lergiat ja sisäilmanmikrobi-ärsykkeistä sairastuminenkin saattaa osin liittyä mikrobialtistuksen 
vähyyteen. Suuren koulujen sisäilmaan liittyvän HITEA tutkimushankkeen tulokset viittaavat 
siihen suuntaan (ks. ”HITEA TIIVIISTI”). 
Taulukko 19.  Autoimmuunisairauksia joilta elinympäristön mikrobiologinen monimuotoisuus suojaa. 
Lähde: Von Hertzen ym (2011), Hanski ym 2013, Heederik & von Mutius (2012)
Sairaus Kokeellinen näyƩ ö Lähdeviite
Astma ja allergiat ihminen Sjögren ym 2009
Tyypin 1 diabetes hiirimalli Wen ym 2008
IBD (infl ammatorinen suolistosairaus) ihminen, hiirimalli Round & Masmanian, 2009
Lihavuus ihminen, hiirimalli Turnbaugh ym 2009
Käytöshäiriöt hiirimalli Bienenstock & Collins, 2010
Krooninen obstrukƟ ivinen  keuhkosairaus ihminen Hilty ym 2010
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HITEA tiiviisti:
Mitä sisäilmaepidemiasta opittiin EU-hankkeessa HITEA? 
Suomi (THL) oli koordinaattorina vuosina 2011–2014 toteutetussa suurhankkeessa  HITEA (www.
hitea.eu),  laajin koskaan Euroopassa toteutettu,  jonka tavoitteena oli selvittää  kosteus- ja home-
vauroiden  osuus koulujen terveysongelmissa. V. 2015 loppuun mennessä siitä on julkaistu tieteelli-
sessä kirjallisuudessa runsaasti tutkimustuloksia. (Ks. lähdeluettelon kohta ”HITEA”).
HITEAssa tutkittiin 29 home- ja kosteusvaurioisen ja 27 verrokkikoulun yht. 9271 oppilaan 
terveystilanteet, 9271 lasta 6 – 10 v. ikäisinä, Suomessa, Hollannissa ja Espanjassa, yht. 232 luok-
kahuonetta samalla tutkimustiimillä ja – menetelmillä. Luokkatiloista kerättiin sisäilmapölyä kol-
mena vuodenaikana, kukin 8 viikkoa, yht. 700 näytettä, joista tutkittiin mikrobiologiset summapa-
rametrit (endotoksiini, glukaanit, ergosteroli, grampositiivit ja gramnegatiivit bakteerit) ja mitattiin 
DNA tekniikalla (jolla näkyvät sekä elävät, että ”kuolleet” mikrobit) indikaattoribakteerien, myko-
bakteerit ja streptomykeetit, ja – indikaattorihomeiden (Penicillium/Aspergillus/Paecilomyces 
variotii ryhmä, Trichoderma, Wallemia, Stachybotrys, Cladosporium ja Eurotium ryhmät) määrät 
pölylaskeumissa (pölyn genomeja /m2 / vrk). 
HITEA hankkeen tulos osoitti, että summaparametrien (endotoksiini, glukaani, ergosteroli) 
määrät olivat espanjalais- ja hollantilaiskoulujen sisätilalaskeumissa olivat keskimäärin 5 – 10-ker-
taiset suomalaiskouluihin verrattuna, ja indikaattoribakteerien ja homeiden määrät Hollannin ja 
Espanjan kouluissa olivat 50 – 100 kertaiset (siis ei 100 % suuremmat, vaan >2500 % !) suurem-
mat kuin  suomalaiskoulujen sisäilmapölyssä. Myös sisäilman suomalaiskoulujen pienhiukkaspi-
toisuudet olivat vain murto-osa espanjalais ja hollantilaiskoulujen ilman pienhiukkaspitoisuuk-
sista. Tulokset näyttivät että vertailumaiden hankkeessa mukana olleet  koulut olivat moninkerroin 
mikrobiologisesti ”likaisempia” kuin suomalaiskoulut.  Kuitenkin suomalaiskoulujen lapset sairas-
tivat hollantilais- ja espanjalaiskouluja enemmän sisäilmaongelmiin liitettyjä oireita: astmaa, nenän 
oireita ja hengitystieoireitten aiheuttamia sairaspoissaoloja Suomessa oli eniten. 
HITEA hankkeessa tutkittiin koulujen sisäilmapölyjen kykyä aktivoida tai vaurioittaa luontai-
sen immuniteetin tärkeitä toimijasoluja. Hiiren makrofageilla tehtyjen mittausten tulokset osoitti-
vat, että espanjalais- ja hollantilaiskoulujen sisäilmapöly aktivoi kaikkia neljää tutkittua makrofa-
gien immunologista markkeria (typpioksidi, interleukiini IL-6, TNF-α ja MIP-2) 4 – 10 kertaisesti 
tehokkaammin kuin suomalaiskoulujen sisäilmapöly samoilta ajanjaksoilta.  Kaikkia mikrobeihin 
liittyviä parametrejä, sekä myös kosteus- ja homevaurioita, ja sisäilman pienhiukkasia, HITEAn 
espanjalais- ja hollantilaiskoulu-rakennuksissa siten  oli enemmän kuin suomalaiskouluissa (Duo-
decim uutistiedote 2013 ja lähdeluettelon HITEA-julkaisut). 
Immunologisten parametrien tutkimukset HITEAssa osoittivat, että suomalaiskoulujen 
pölyillä, koulun vaurioituneisuudesta riippumatta, ei ollut aktivoivaa, mutta ei myöskään tappavaa 
vaikutusta makrofageihin. Suomalaispölyt olivat immunologisesti inerttejä, ikään kuin ”sammutet-
tuja”. Kun taas hollantilais- ja espanjalaiskoulujen pölyt aktivoivat samoja hiirimakrofageja tehok-
kaasti.
Yleisjohtopäätös HITEA hankkeen tuottamasta  valtavasta datamäärästä on, että saatiin paljon 
mahdollisia aiheuttajia poissulkevaa tietoa, mutta itse kysymys -  mikä sisäilmassa sairastuttaa? – jäi 
vastausta vaille. HITEAn julkaisut on  listattuna  lähdeluettelon H-kirjaimen kohdalla. 
Tutkijoina kysymme: ovatko koulumme ”liian puhtaita”, kuoliaaksi siivottuja / desinfi oituja? 
Miksi sitä mikä suomalaisissa rakennuksissa sairastuttaa, ei löydetty? 
Kokemusperäisesti esitetään usein, että rakennuksissa, joissa on kosteusvaurioita, sairastetaan 
keskimääräistä enemmän, totesi Eduskunnan Tarkastusvalio-kunnan lausunto (2013). Kosteusvau-
rioiden syyksi mainitaan korjausvelkaa, huonoa kiinteistöjen hoitoa, välinpitämättömyyttä.  Pel-
kästä kosteudesta ei voi suomalaisessa sisäilma”epidemiassa” olla kyse, koska Suomi on teollisista 
länsimaista kuivin, vuotuinen sademäärä on EU-maiden alin, alle 700 mm, lumi mukaan lukien. 
Sisäilman suhteellinen kosteus RH on Suomessa talvisin alle 30 % ja kesäisinkin harvoin ylittää 50 
%. Sisäilman suhteellinen kosteus on esimerkiksi Hollannissa vuosikeskiarvona 80 % (73 % - 89 %) 




Tämä kirja on tulos Työsuojelurahaston  pitkäaikaisesti tukemasta tutkimustyöstä sen   kysy-
myksen ratkaisemiseksi: mikä suomalaisissa rakennuksissa sairastuttaa ihmisiä? Työpaikalla ja 
kotona, maalla ja kaupungissa.
Jos syitä olisi yksi – tai edes viisi tai kaksikymmentä – asia olisi ratkennut  jo vuosia sitten. 
Tämä olikin paljon monimutkaisempaa kuin  työtä alkaessani, 20 vuotta sitten,  olin ajatellut tai 
edes osannut kuvitella.
Nyt tiedämme paljon, ja olemme jo lähellä sitä että osattaisiin rakentaa täysin terve talo ja 
käyttääkin  sitä niin, että talo pysyy terveenä..
Olen kirjoittanut – työtoverieni avulla ja kannustamana – tämä kirjan muistiinpanoiksi 
ja tietovarastoksi siitä, mitä kaikkea olemme huomanneet  ja pitää ajatella ja ottaa huomioon. 
Siksi, että ei katoaisi se kollektiivinen, hiljainen tieto, jota tämä ryhmä on tuottanut – tilkkutäkki, 
palasia siitä, mitä vielä pitäisi mitata ja täydentää ennenkuin koossa on kokonaisuuksia jotka 
läpäisevät tieteellisen julkaisun arvioijan seulan.. Samasta syystä kirja on suomenkielinen – että 
tulisi laajaan käyttöön, muiden(kin) kuin tutkijoiden. 
Tämä kirja on kiitos:
Aalto Yliopistolle, Rakennustekniikan, Materiaalitekniikan, Geotekniikan  ja Automaatioteknii-
kan  professoreille, tutkijoille ja opiskelijoille joilta olen saanut   oppia ja innostusta viime neljän 
vuoden aikana. Erityisesti professori Martti Viljaselle, niistä sadoista keskustelutunneista joihin 
uhrattua aikaa en enää millään voi korvata.
Otan nöyränä vastaan Aalto Yliopiston minulle myöntämän Tekniikan kunniatohtorin arvon 
7.10.2016.
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erinomaisesta tutkimusympäristöstä ja pitkämielisestä suhtautumisesta kun aina kaikki ole suju-
nut niin kuin oli suunniteltu.
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